




















































































































































SAPPHIRE:	Stenting	 and	 angioplasty	with	 protection	 in	 patients	 at	 high	 risk	 for	
endarterectomy	
EVA-3S:	 Endarterectomy	 versus	 angioplasty	 in	 patients	 with	 symtomatic	 severe	
carotid	stenosis	














































































































































































































































































































































El	 infarto	 cerebral	 es	 una	 patología	 de	 alta	 prevalencia	 que	 se	 asocia	 a	 secuelas	
permanentes.	Esto	supone	un	enorme	coste	personal,	familiar	y	social.	La	etiología	
isquémica	 es	 la	 causa	 hasta	 en	 un	 85%	 de	 casos	 de	 infarto	 cerebral	 (1).	 La	
Organización	Mundial	de	la	Salud	(OMS)	sitúa	la	incidencia	promedio	mundial	de	la	
enfermedad	 alrededor	 de	 200	 casos	 nuevos	 por	 cada	 100.000	 habitantes	 (2),	
concordando	 con	 los	 datos	 epidemiológicos	 de	 España,	 con	mayor	 incidencia	 en	
hombres	 que	 en	 mujeres,	 según	 el	 estudio	 Iberictus,	 publicado	 por	 la	 Sociedad	
Española	de	Neurología	(3)	y	con	tasas	que	se	multiplican	por	10	en	la	población	
mayor	de	75	años	de	edad	(4). 
Es	 la	 tercera	 causa	 de	muerte	 en	Europa,	 y	 la	 segunda	 en	España	 (la	 primera	 en	
mujeres)	con	un	incremento	en	incidencia	en	los	próximos	20	años	previsible	por	
múltiples	factores	(5).	El	aumento	de	la	supervivencia	(2)	de	la	población	general,	el	
aumento	 de	 los	 factores	 de	 riesgo	 vasculares	 como	 la	 hipertensión	 (HTA),	 la	
diabetes	 (DM),	 la	 dislipemia	 (DL)	 y	 el	 cambio	 en	 los	 hábitos	 de	 vida	 como	 el	
sedentarismo,	el	hábito	tabáquico	y	 la	obesidad	(6)	suponen	un	crecimiento	de	 la	
patología	 arteriosclerosa	 en	 sus	 tres	 pilares:	 patología	 isquémica	 cerebral,	
cardiopatía	 isquémica	 y	 enfermedad	 isquémica	 de	miembros	 inferiores.	 Además,	
existe	 una	 correlación	 entre	 el	 hecho	 de	 padecer	 un	 infarto	 agudo	 de	miocardio	
(IMA)	o	un	 ictus	y	el	aumento	del	riesgo	a	sufrir	nuevos	accidentes	vasculares	en	





La	 estenosis	 carotidea	 extracraneal	 es	 la	 causa	 principal	 hasta	 en	 el	 25%	 de	 los	
pacientes	 con	 ictus	 isquémico	 (10),	 siendo	 además	 este	 subtipo	 de	 ictus	 el	 que	
presente	 la	 tasa	 más	 elevada	 de	 recidivas;	 la	 presencia	 de	 estenosis	 carotidea	 >	
60%	 en	 individuos	 asintomáticos	 se	 asocia	 con	 un	 riesgo	 a	 2	 años	 de	 sufrir	 un	









tratamiento	 de	 esta	 patología,	 tanto	 farmacológicas,	 como	 quirúrgicas	 y	
endovasculares.	
El	 tratamiento	 médico	 con	 estatinas,	 antihipertensivos	 y	 antiagregantes	
plaquetarios	 reduce	 significativamente	 el	 riesgo	 de	 eventos	 isquémicos	 en	
pacientes	portadores	de	estenosis	carotideas	asintomáticos	y	la	mortalidad	por	ACV,	




ACS)	 se	 desarrolló	 inicialmente	 como	 una	 alternativa	 mínimamente	 invasiva	
reservada	 para	 pacientes	 de	 alto	 riesgo	 para	 una	 intervención	 quirúrgica	




con	 la	 necesidad	 de	 retratamiento	 a	 un	 año,	 junto	 con	 los	 buenos	 resultados	 en	
cardiología	 de	 la	 angioplastia	 con	 stent	 asistida	 con	 balón,	 surgieron	 las	 nuevas	
formas	 de	 tratamiento	 endovascular	 de	 la	 estenosis	 carotidea	 mediante	 la	
colocación	de	stent	en	la	zona	de	la	estenosis. 
Las	publicaciones	de	 los	últimos	 años	 sobre	 los	buenos	 resultados	obtenidos	 con	
esta	 técnica	 (15),	 la	 mejoría	 en	 la	 tecnología	 de	 los	 materiales,	 del	 mallado,	 la	
disminución	 de	 perfil	 de	 los	 portadores,	 la	 flexibilidad	 y	 el	 desarrollo	 de	 la	
tecnología	de	 la	 imagen	 (16)	 (17),	han	permitido	aumentar	 las	 indicaciones	de	 la	
colocación	 del	 stent	 en	 la	 estenosis	 carotídea	 a	 pacientes	 de	 menor	 edad	 y	 con	
menores	comorbilidades	con	un	riesgo	quirúrgico	estándar	y	es	actualmente,	una	
alternativa	 a	 la	 cirugía	 (12)	 estando	 indicada	en	aquellos	pacientes	 con	estenosis	
carotídeas	sintomáticas	mayores	del	50%	en	centros	acreditados	(12),	(18).		
No	obstante,	 los	buenos	resultados	obtenidos	hasta	ahora,	en	seguridad	y	eficacia	





esfuerzos	 deberían	 centrarse	 en	 seleccionar	 el	 tratamiento	 óptimo	 por	 cada	




























una	 trayectoria	 oblicua	 ascendente	 por	 detrás	 del	 esternón.	 El	 arco	 aórtico	 es	 el	
segmento	de	la	arteria	aorta	situado	entre	la	porción	ascendente	y	la	descendente.	
Se	 localiza	 en	 el	 mediastino	 superior,	 empezando	 a	 la	 altura	 de	 la	 segunda	
articulación	esternocostal	derecha,	 y	da	origen,	de	derecha	a	 izquierda,	 al	 tronco	








La	ACC	derecha	 se	 origina	 del	 TBC,	 asciende	posterolateralmente	 separada	de	 la	
ACC	izquierda	por	la	tráquea,	la	glándula	tiroides,	la	laringe	y	la	faringe.	
Aproximadamente	 a	 la	 altura	 de	 C4	 o	 C5	 la	 ACC	 derecha	 se	 divide	 en	 la	 arteria	
carótida	interna	(ACI)	derecha	y	la	arteria	carótida	externa	(ACE)	derecha	(19).		
La	 ACC	 izquierda	 se	 origina	 desde	 el	 arco	 aórtico	 justo	 distal	 al	 origen	 del	 TBC,	
ascendiendo	inicialmente	por	delante	de	la	tráquea,	y	después	a	lo	largo	de	su	cara	
izquierda	en	posición	posterolateral.	Aproximadamente	a	nivel	del	borde	superior	








	Las	 AS	 derecha	 y	 AS	 izquierda	 dan	 origen	 a	 las	 arterias	 vertebrales	 (AV),	 a	 las	
arterias	torácicas	internas,	a	los	troncos	tirocervicales	y	costocervicales. 

































cráneo,	 que	 comprende	 el	 bulbo	 carotídeo	 y	 el	 segmento	 ascendente.	 El	
bulbo	 carotídeo	 es	 el	 segmento	 de	 mayor	 diámetro	 (7,5	 mm)	 y	 que	 con	
mayor	 frecuencia	 se	 afecta	 por	 arteriosclerosis.	 El	 segmento	 ascendente	
tiene	un	diámetro	promedio	de	4,7	mm. 
• C2:	 segmento	 petroso	 que	 comienza	 cuando	 la	 ACI	 entra	 en	 el	 canal	
carotídeo	en	el	hueso	petroso	 (temporal),	presentando	dos	porciones,	una	
ascendente	y	una	horizontal. 









posterior-ascendente,	 horizontal	 y	 anterior-ascendente.	 Las	 uniones	 del	
segundo	 subsegmento	 con	 el	 primero	 y	 el	 tercero	 conforman	 la	 rodilla	
posterior	y	anterior,	respectivamente. 
• C5:	 segmento	clinoideo	que	consta	de	un	corto	 trayecto	en	 forma	de	cuña	
que	se	origina	a	partir	del	anillo	dural	proximal	y	finaliza	en	el	anillo	dural	
distal. 

















































cerebral	media	 (ACM)	 que	 originan	 de	 la	 ACI	 y	 a	 la	 posterior	 la	 arteria	 cerebral	
posterior	 (ACP)	que	originan	de	arteria	basilar	 (AB),	derivada	de	 la	unión	de	 las	
dos	arterias	vertebrales	(AV).	
Las	ACI	se	dividen	en	dos	ramas	terminales:	la	ACA	y	la	ACM.	La	ACA	irriga	los	dos	

































Llamamos	 enfermedades	 cerebrovasculares	 a	 todas	 las	 alteraciones	 encefálicas	
secundarias	 a	 un	 trastorno	 vascular,	 conociéndose	 con	 el	 término	 “Ictus”	 su	
manifestación	aguda.	
El	 ictus	 es	 por	 definición	 de	 la	 OMS	 “la	 aparición	 súbita	 de	 signos	 o	 síntomas	
neurológicos	 focales	 o	 globales	 causados	 por	 una	 lesión	 isquémica	 o	 hemorrágica”	
(23)	que	engloba	un	grupo	heterogéneo	de	patologías. 
El	 concepto	 de	 isquemia	 cerebral	 hace	 referencia	 a	 una	 disminución	 del	 flujo	
cerebral	 hasta	 un	 nivel	 en	 el	 que	 la	 función	 cerebral	 está	 comprometida	
temporalmente	o	de	forma	permanente,	incluyendo	zonas	de	infarto	propiamente	
dichas	y	 zonas	de	penumbra	 (23).	El	 infarto	 es	una	 zona	de	necrosis	 coagulativa	
secundaria	 a	 una	 isquemia	 arterial	 grave	 (<10ml/100g	 de	 tejido	 cerebral/min),	
mientras	 que	 la	 penumbra	 es	 una	 zona	 de	 tejido	 cerebral	 hipoperfundido,	 pero	
viable	y	potencialmente	recuperable. 
	
Las	 enfermedades	 cerebrovasculares	 se	 clasifican	 en	diversos	 subtipos	 siguiendo	
criterios	temporales,	patogénicos	y	topográficos	que	condicionan	la	clínica.	
	
1. Según	 la	 clasificación	 temporal,	 se	 acepta,	 en	 el	 ictus	 isquémico,	 que	 los	
síntomas	persistan	más	de	24	horas,	en	caso	de	duración	inferior,	se	utiliza	






a. 	Isquemia	 cerebral	 (80-85%):	 que	 implica	 una	 disminución	





en	 determinadas	 áreas	 (isquemia	 focal)	 del	 cerebro,	 debido	 a	 la	
oclusión	aguda	de	una	arteria	cerebral 










• Infarto	 aterotrombótico:	 relacionado	 con	 la	 presencia	 de	 placas	 en	
grandes	vasos	que	condicionen	estenosis	 superiores	al	50%,	donde	







4. Según	 la	topografía	 del	 vaso	afectado,	que	 condicionará	 la	 localización	del	
infarto,	los	síntomas	y	signos,	los	infartos	cerebrales	también	pueden	seguir	















Tabla 1. Subtipos de ictus según topografía. 
I) Infarto total de la circulación anterior (TACI). 
Características clínicas: 
Alteración de funciones corticales (afasia, discalculia, alteraciones visuoespaciales) 
Hemianopsia homónima 
Déficit motor y/o sensitivo, por lo menos en dos de las siguientes regiones: cara, miembro superior y 
miembro inferior. 
II) Infarto parcial de la circulación anterior (PACI). 
Características clínicas: 
Dos de las tres características del TACI, o 
Déficit aislado de funciones corticales, o 
Déficit motor y/o sensitivo más restringido (p. ej. confinado a una extremidad). 
III) Infarto lacunar (LACI). 
Características clínicas: 
Síndrome hemimotor puro o 
Síndrome hemisensitivo, o 
Síndrome sensitivomotor, o 
Ataxia hemiparesia o (disartria-mano-torpe) 
Movimientos anormales focales agudos 
IV) Infarto de la circulación posterior (POCI). 
Características clínicas: 
Afectación ipsilateral de pares craneales con déficit motor y/o sensitivo contralateral, o Déficit motor y/o 
sensistivo bilateral, o   
Alteraciones oculomotoras, o 
Disfunción cerebelosa, o 





La	 enfermedad	 cerebrovascular	 es	 una	 de	 las	 patologías	 neurológicas	 más	
prevalente,	 siendo	 la	 tercera	 causa	 de	 muerte	 en	 el	 mundo	 occidental,	 tras	 la	










En	 Europa,	 el	 ictus,	 según	 datos	 extraídos	 del	 GBD	 (Carga	 global	 de	 las	
enfermedades)	 de	 la	 OMS	 del	 año	 2000,	 ocupa	 el	 segundo	 lugar	 en	 cuanto	 a	 la	
carga	de	enfermedad,	con	un	23%	de	los	años	de	vida	sana	perdidos	y	un	50%	de	
los	años	vividos	con	discapacidad	(AVD).	











El	 ACV	 no	 sólo	 es	 un	 problema	 de	 salud	 de	 primer	 orden,	 sino	 que	 también	
consume	unos	 importantes	 recursos	económicos,	directos,	durante	 la	 fase	aguda,	




Actualmente,	 los	 países	 occidentales	 invierten	 entre	 el	 3-4%	 de	 los	 recursos	 de	
sanidad	 en	 el	 estudio	 de	 los	 ACV	 (30),	 la	 mayor	 parte	 durante	 el	 tiempo	 de	 la	
hospitalización.	
Los	costes	globales	(directos	e	 indirectos)	derivados	de	 la	atención	al	 ictus	en	EE	










causa	 de	 ictus,	 con	 una	 prevalencia	 del	 20-25%	 de	 los	 casos	 (10).	 La	 estenosis	
carotídea	asintomática	 se	 identifica	 en	el	 2-9%	de	 los	pacientes	 y	 su	prevalencia	
aumenta	 en	 grupos	 seleccionados	 como	 aquellos	 con	 enfermedad	 arterial	
periférica	o	radioterapia	cervical	previa	(32).	
La	 identificación	de	 la	 causa	 del	 ictus	 isquémico,	 como	 la	 estenosis	 carotídea,	 es	



























Hablamos	 de	 estenosis	 de	 carótida	 cuando	 se	 produce	 una	 disminución	 en	 el	
calibre	de	dicha	arteria	por	diferentes	causas,	siendo	el	más	frecuente	y	centro	de	
nuestro	 estudio	 el	 de	 origen	 arteriosclerótico,	 y	 menos	 frecuentemente	 por	
displasias	 fibromusculares,	 arteritis	 inflamatorias	 o	 infecciosas,	 disecciones,	
traumatismos	o	neoplasias.	
La	 enfermedad	 aterosclerótica	 carotidea	 puede	 desarrollarse	 en	 el	 tiempo	 sin	
síntomas,	siendo,	a	veces	su	primera	manifestación	clínica	el	ictus,	que	presenta	un	
riesgo	mayor	cuando	la	estenosis	es	>	50%.	
Es	 fundamental	 identificar	 y	 clasificar	 los	 pacientes	 con	 enfermedad	 carotídea,	
conociendo	 el	 grado	 de	 estenosis	 sintomática	 o	 asintomática,	 para	 ofrecerles	 un	
tratamiento	 a	 medida,	 médico,	 quirúrgico,	 o	 ambos,	 que	 permita	 retrasar	 la	
enfermedad	y	evitar	la	aparición	del	Ictus.	
Actualmente	 en	 estenosis	 menores	 del	 50%	 no	 existe	 beneficio	 demostrado	 en	













Los	 mecanismos	 que	 dan	 lugar	 a	 cuadros	 de	 isquemia	 cerebral	 aguda	 desde	 la	
placa	de	aterosclerosis	 son	diversos.	Lo	más	probable	es	que	 se	 formen	émbolos	









émbolos	 causante	 la	 ACV,	 como	 es	 el	 grado	 de	 inestabilidad	 de	 la	 placa	 (36),	
representando	 un	 marcador	 directo	 para	 el	 desarrollo	 de	 eventos	 isquémicos	
cerebrales	(37).	
Por	 la	 importancia	 y	 la	 repercusión	 sanitaria	 de	 la	 estenosis	 carotídea	de	 origen	
ateroesclerótico	nos	centraremos	sobre	esta	etiología	 sin	entrar	en	detalle	en	 las	
otras	causas.	
La	 arteriosclerosis	 es	 una	 enfermedad	 sistémica	 y	 progresiva,	 con	 afectación	
multiorgánica,	donde	se	asiste	a	un	proceso	activo	y	focal,	que	afecta	a	la	pared	del	























El	 primer	 factor	 se	 desencadena	 por	 el	 estrés	 que	 el	 endotelio	 tiene	 que	
soportar	por	un	flujo	sanguíneo	turbulento	generado	principalmente	en	las	
bifurcaciones	 arteriales,	 siendo	 la	 bifurcación	 carotídea	 la	 más	
frecuentemente	afectada	a	nivel	neurológico.	
En	 segundo	 lugar,	 tenemos	 los	 factores	 de	 riesgo	 cardiovascular,	 como	 el	
hipercolesterolemia,	 el	 tabaco,	 la	 diabetes,	 los	 agentes	 infecciosos,	 etc,	
actualmente	 considerados	 factores	 aceleradores	 en	 pacientes	 con	
predisposición	 al	 desarrollo	 de	 la	 placa.	 Ambos	 provocarán	 un	 daño	






El	 exceso	 de	 LDL	 oxidado	 induce	 una	 reacción	 a	 cuerpo	 extraño,	
denominado	núcleo	lipídico.	Este	centro	lipídico	está	rodeado	por	una	capa	
de	tejido	conectivo	que	se	conoce	como	cápsula	fibrosa	o	placa	blanda.	Esta	
placa	 se	 denomina	 vulnerable,	 ya	 que	 presenta	 riesgo	 de	 ruptura	 por	






El	 core	 lipídico	 está	 recubierto	 por	 un	 revestimiento	 representado	 por	 la	




peligrosa	 por	 el	 riesgo	 de	 rotura	más	 fácil).	 Valorar	 estos	 hallazgos	 es	 de	
extraordinaria	importancia,	ya	que	la	presencia	de	una	cápsula	fibrosa	rota	
o	 fina	conlleva	un	riesgo	de	accidente	cerebrovascular	 isquémico	23	veces	
superior	 a	 aquellos	 pacientes	 con	 placas	 que	 tienen	 una	 cápsula	 fibrosa	
gruesa	(40).	
La	 placa	 vulnerable	 puede	 romperse	 hacia	 la	 luz	 del	 vaso	 vertiendo	 el	
contenido	 lipídico	 y	 desencadenando	 la	 activación	 simultánea	 de	 varios	
factores	de	la	coagulación,	produciéndose	la	trombosis	vascular	que	puede	
ocluir	 la	 luz	 del	 vaso	 in	 situ	 o	 embolizar	 y	 ocluir	 arterias	 distales,	
produciendo	un	infarto	del	área	 irrigada	por	esas	arterias	(36).	El	proceso	
de	 formación	 de	 la	 placa	 puede	 reproducirse	 de	manera	 permanente,	 así	
una	placa	vulnerable	que	rompe	su	centro	lipídico	con	formación	de	trombo,	
puede	organizarse	y	crear	otra	capa	de	fibrosis	formándose	una	estructura	
que	 es	 de	 nuevo	 reendotelizada	 produciendo	 un	 crecimiento	 rápido	 de	 la	
placa	y	dando	 lugar	a	una	estenosis,	 lo	que	a	 su	vez	origina	 trastornos	de	
flujo	que	vuelven	a	dañar	el	nuevo	endotelio	reiniciándose	el	ciclo	(38).	
	
Las	 placas	 de	 ateroma	 en	 las	 distintas	 fases	 descritas	 representan	
aproximadamente	el	70%	del	total	de	las	lesiones	ateromatosas,	aunque	en	
el	 otro	 30%	podemos	 encontrar	placas	 fibrosas.	 Este	 tipo	 de	 placa	 es	 la	
evolución	de	las	anteriores	en	la	cual	la	fibrosis	se	ha	seguido	produciendo	
crónicamente.	 Son	más	 estables,	 llegando	 en	 la	mayoría	 de	 los	 casos	 a	 la	
calcificación	donde	 la	 etiología	del	 evento	 agudo	está	marcada	más	por	 la	
estenosis,	no	siendo	normalmente	responsables	de	problemas	trombóticos,	
si	bien	puedan	ocurrir.	
Aun	 así,	 las	 placas	 exclusivamente	 fibróticas,	 con	 o	 sin	 calcio,	 pueden	
también	 romperse,	 probablemente	 debido	 a	 la	 turbulencia	 de	 flujo,	 con	












con	un	 sistema	de	 autorregulación	 y	 equilibrio	 entre	 el	 número	 y	 tamaño	de	 los	
vasos	 sanguíneo	 y	 los	mecanismos	 que	 proporcionan	 una	 cantidad	 constante	 de	
sangre	 rico	 en	 oxígeno	 y	 nutrientes	 manteniendo	 una	 presión	 de	 perfusión	
cerebral	(PPC)	constante.	














en	 la	 bomba	 K-Na	 y	 actividad	 sináptica	 hasta	 que	 una	 mayor	 reducción	 en	 la	
presión	de	perfusión	finalmente	causa	irreversiblemente	el	infarto	cerebral	(Figura	
9).	 La	 transición	 de	 la	 isquemia	 a	 la	 irreversibilidad	 del	 infarto	 depende	 de	 la	















Imagen	 en	 TC	 perfusión	 de	 afectación	 cerebral	 por	 Ictus	 agudo	 con	 core	 con	 área	 de	 necrosis	
irreversible	y	zona	periférica	de	penumbra	(viable)	
 



















Las	 enfermedades	 cardiovasculares	 constituyen	uno	de	 los	principales	problemas	
de	salud	en	los	países	desarrollados,	englobando	la	patología	vascular	coronaria,	las	
enfermedades	 cerebrovasculares	 y	 la	 patología	 vascular	 periférica. Se	 caracteriza	
por	 tener	una	etiología	multifactorial	 en	 la	que	 intervienen	diferentes	 factores	de	
riesgo,	que,	en	algunas	ocasiones,	se	presentan	asociados,	potenciándose,	llevando	
al	 aumento	del	 riesgo	de	 eventos	 cardiovasculares.	 	 Una	 atenta	 evaluación	de	 los	
factores	de	riesgo	en	estos	pacientes	es	fundamental,	dado	que	la	modificación	de	





• Factores	 no	 modificables:	 son	 los	 factores	 de	 riesgo	 endógenos	 o	
marcadores	 de	 riesgo	 específicos,	 dependen	 bien	 de	 la	 dotación	 genética	 del	
individuo	o	bien	de	características	ambientales.	Son: 









materna	 (45).	 La	 presencia	 de	 un	 determinado	 perfil	 genético	 podría	 ser	
importante	para	 identificar	 individuos	con	alto	 riesgo	de	presentar	 ictus	y,	por	 lo	








o Hipertensión	 (HTA):	 es	 el	 principal	 factor	 de	 riesgo	 de	 la	 enfermedad	
vascular	y	su	prevalencia	aumenta	con	la	edad.	El	descenso	de	5	a	10	mmHg	de	la	
TA	reduce	el	riesgo	de	ACV	en	un	42%	(46).	El	Framingham	Heart	Study	demostró	
que	 valores	 menores	 de	 140/90	 mmHg	 reducen	 el	 riesgo	 de	 ACV	 en	 un	 38%.	
Estudios	 con	diferentes	 inhibidores	de	 la	enzima	convertidora	 (IECAS)	mostraron	
que	la	reducción	de	la	TAS	disminuyó	el	riesgo	de	ACV	fatal	y	no	fatal	(47).	
o 	Diabetes	Mellitus	(DM):	 El	 riesgo	 de	 Ictus	 isquémico	 aumenta	 entre	 2	 y	 6	
veces	 en	 pacientes	 diabéticos	 y	 además	 en	 los	 pacientes	 jóvenes	 la	 diabetes	 está	
asociado	 a	 HTA	 (48).	 Algunos	 estudios	 señalan	 que	 valores	 altos	 de	 glucosa	 en	
sangre,	 modificaría	 el	 efecto	 protector	 de	 las	 hormonas	 femeninas	 y	 además	
incrementaría	el	efecto	de	otros	factores	de	riesgo	(49).	 
o Dislipemia	 (DL):	 es	 un	 factor	 de	 riesgo	 creciente	 para	 el	 desarrollo	 de	
enfermedad	 ateromatosa,	 causa	 daño	 endotelial	 tras	 el	 depósito	 de	 lípidos	 en	 la	
pared	del	vaso	sanguíneo,	con	 lo	cual	 se	desencadena	 la	 formación	de	 la	placa	de	
ateroma,	 y	 aunque	 la	 relación	 entre	 los	 niveles	 lipídicos	 y	 el	 riesgo	 de	 ACV	 es	
controvertida	los	niveles	totales	de	colesterol	parecen	asociarse	con	el	diámetro	de	
la	 placa	 de	 ateroma	 y	 con	 su	 progresión	 (50).	 En	 el	 estudio	 “The	 Asian	 Pacific	
Cohort	Studies	Collaboration”	se	encontró	que	el	riesgo	de	ACV	aumentaba	un	25%	








o Sobrepeso:	 los	 hábitos	 dietéticos	 tienen	 una	 relación	 ampliamente	
demostrada	con	el	riesgo	cerebrovascular	(54).	El	consumo	habitual	de	sal	y	grasas,	
junto	 con	 una	 escasa	 ingesta	 de	 pescado	 legumbres,	 fibra,	 frutas	 y	 vegetales	 se	
asocia	 a	 una	 mayor	 mortalidad	 vascular	 y	 de	 riesgo	 de	 ACV.	 Su	 detección	 y	 el	






directamente	 con	 otros	 factores,	 incrementando	 los	 valores	 de	 HTA,	 de	
hipercolesterolemia,	aumentando	los	niveles	de	LDL	y	triglicéridos,	obesidad	o	DM	
reduciendo	la	homeostasis	de	la	insulina	(55). 
o Alcohol:	 existe	 una	 firme	 evidencia	 de	 que	 el	 consumo	 excesivo	 de	
alcohol	(>60	g/d)	condiciona	un	 incremento	del	riesgo	de	todos	 los	tipos	de	 ictus	
mientras	que	el	consumo	moderado	(de	12	a	24	g/d)	o	bajo	(<12	g/d)	tienen	menos	











para	 el	 cáncer	 de	 cabeza-cuello	 y	 mama,	 se	 asocia	 con	 lesión	 de	 las	 arterias	
carótidas	 extracraneales	 a	 través	 del	 daño	 directo	 de	 la	 íntima,	 la	 fibrosis	
periadventicial	y	la	obliteración	de	los	vasa	vasorum	hasta	la	aterosclerosis	precoz.	
Hoy	en	día	la	supervivencia	en	este	grupo	de	pacientes	ha	aumentado	permitiendo	
desarrollar	 la	 estenosis	 de	 la	 ACI	 como	 complicación	 tardía	 (60).	 La	 estenosis	
carotídea	 post-radioterapia	 se	 caracteriza	 por	 aparecer	 >5	 años	 después	 de	
radioterapia	y	porque	está	por	debajo	del	rango	de	edad	media	de	esta	patología,	
aconteciendo	 en	 <75	 años	 (61).	 Por	 la	 alta	 incidencia	 de	 estenosis	 en	 estos	
pacientes	 se	 recomienda	 realizar	 controles	 mediante	 ecografía	 Doppler	 para	 la	
detección	precoz	de	estenosis	carotídea	post-rádica. 
o Otros	 factores	 de	 riesgos:	 tratamiento	 hormonal	 sustitutivo	 (THS)	 y	









Las	manifestaciones	 clínicas	 de	 ACV	 pueden	 variar	 desde	 cuadros	 asintomáticos	
hasta	déficits	neurológicos	transitorios	(AIT)	o	establecidos	(ictus),	que	presentan	
características	 diferentes	 dependiendo	 de	 la	 localización	 y	 el	 volumen	 del	 tejido	
cerebral	 dañado,	 del	 sitio	 de	 la	 obstrucción	 y	 su	 mecanismo	 de	 acción	 y	 de	 la	
duración	del	proceso	isquémico	y	del	nivel	de	reserva	funcional	(62).	
Los	ACV	por	estenosis	de	la	arteria	carótida	suelen	dar	origen	a	cuadros	isquémico	




(corteza)	 o	 de	 sus	 vías	 a	 nivel	 de	 la	 sustancia	 blanca	del	 hemisferio	 o	 del	
tronco	encéfalo,	que	puede	afectar,	en	distinto	grado,	a	la	musculatura	de	la	
cara	 (parálisis	 facial),	 la	 extremidad	 superior	 y	 la	 extremidad	 inferior.	 A	




como	 anosognosia	 en	 la	 que	 el	 paciente	 no	 es	 consciente	 de	 su	 parálisis	
motora. 
• Afasia:	es	el	trastorno	del	habla	causado	por	el	daño	a	nivel	del	hemisferio	
izquierdo.	 En	 caso	 de	 ser	 afectada	 el	 área	 temporo-parietal	 del	 lado	
izquierdo	 (dominante)	 se	puede	ocasionar	una	 incapacidad	para	entender	
el	 lenguaje	 hablado	 (afasia	 de	 Wernicke	 o	 de	 comprensión)	 aunque,	 la	
persona	puede	decir	palabras	a	buen	ritmo,	pero	sin	sentido,	mientras	que	
si	la	lesión	se	produce	a	nivel	del	área	motora	del	lenguaje	del	lóbulo	frontal	






























Es	 necesario	 realizar	 una	 completa	 historia	 clínica	 del	 paciente,	 con	 el	
reconocimiento	de	 los	 factores	de	 riesgo	 (no	modificables	y	modificables),	de	 las	
manifestaciones	 clínicas,	 así	 como	 una	 completa	 y	 exhaustiva	 evaluación	
neurológica	 que	 nos	 permita	 correlacionar	 los	 síntomas	 isquémicos	 con	 un	
territorio	 vascular	 o	 para	 determinar	 el	 subtipo	 etiológico	 de	 ictus.	 En	 la	
exploración	física	hay	que	añadir	un	examen	de	fondo	de	ojo	que	permita	detectar	
embolización	 de	 la	 arteria	 central	 de	 la	 retina	 o	 visualización	 de	 placas	 de	
Hollenhorst,	 unos	 émbolos	 de	 colesterol	 de	 color	 blanco-amarillento	 que	 se	





Clínicamente,	 la	 estenosis	 carotídea	 se	 sospecha	 ante	 cuadros	 de	 déficit	
neurológico	 y	 puede	 estar	 acompañada	 de	 soplo	 carotídeo,	 signo	 con	 baja	
sensibilidad	 (11-51%),	 pero	 alta	 especificidad	 (94-99%)	 para	 la	 presencia	 de	
arteriosclerosis	 carotídea	 (64),	 por	 lo	 cual	 la	 auscultación	 sistemática	 de	 las	
arterias	 cervicales	 para	 la	 detección	 de	 un	 soplo	 solamente	 está	 indicada	 en	 los	
pacientes	de	alto	riesgo	vascular	(65).	
Todo	paciente	en	los	que	se	sospecha	estenosis	de	carótida	tendrá	que	ser	evaluado	








ecografía	 o	 ultrasonidos	 (US)	 que	 se	 puede	 complementar	 con	 la	 realización	 de		


















(bifurcaciones	 profundas	 o	 altas,	 pacientes	 obesos)	 puede	 utilizarse	 la	 sonda	
convexa	de	5	mHz.	Se	tiene	que	valorar	la	ACC,	el	bulbo,	la	bifurcación	carotidea	y	
la	ACI	en	el	plano	transversal	y	longitudinal	y	las	arterias	vertebrales.			






















Mediante	 la	 ecografía	 doppler	 (Figura	 11)	 se	 evalúa	 la	 dirección	 del	 flujo	 y	
determinan	 las	 zonas	 de	 flujo	 turbulento	 (fenómenos	 de	 “aliasing”),	 realizando	
mediciones	de	velocidades	de	 flujo	utilizando	el	doppler	pulsado	(siempre	con	el	
ángulo	ajustado	entre	30-60°),	estimando	el	grado	de	estenosis	y	la	posibilidad	de	





Ecografía-doppler	 con	 valoración	 de	 la	 dirección	 de	 flujo	 y	 medición	 de	 VPS	 >360cm/s	 por	
estenosis	>70%	
 











Tabla 2. Criterios para el diagnóstico de estenosis carotidea establecido por la Sociedad de Radiólogos 





VSCI (cm/s)       Placa en modo B        Índice VSCI/CP        VDCI (cm/s) 
Normal <130 Sin placa <2 <40 
<50% <130 Placa <50% <2 <40 
50-70% 130-230 Placa >50% 2,0-4,0 40-100 
>70% >230 Placa >50% >4 >100 
Crítica u 
oclusiva 
Alta, baja o no 
detectable 




















- ser	 una	 prueba	 operador	 dependiente	 con	 alta	 variabilidad	 inter-
observador,	 que	 condiciona	 la	 reproducibilidad,	 que	 podríamos	 evitar	
realizando	un	estudio	sistemático	y	un	informe	estructurado.	
- especificidad	 y	 valor	 predictivo	 positivo	 que	 difícilmente	 superan	 el	 80%	
(69).	
- diferenciación	entre	la	pseudo-oclusión	y	la	oclusión	completa	de	la	ACI,	de	
gran	 importancia	 de	 cara	 a	 actitud	 terapéutica	 pudiendo	 utilizar	 otras	
técnicas	 complementarias	 para	 detectar	 pequeños	 flujos	 dístales	 a	 la	
estenosis	y	realizar	un	diagnóstico	con	criterios	morfológicos	(68).	
- limitación	 para	 valorar	 correctamente	 las	 calcificaciones	 en	 la	 placa	
carotidea,	para	detectar	estenosis	intracraneales	o	en	zonas	altas	de	la	ACI,	
de	 lesiones	en	tándem	de	ACI	o	 la	 imposibilidad	de	valorar	el	arco	aórtico	
que	se	podría	solventar	con	la	realización	de	un	AngioTC.	















Así	mismo	 se	 podría	 completar	 con	 otros	 estudios	 como	 el	 doppler	 transcraneal	
(Figura	 14),	 el	 cual	 valora	 el	 flujo	 sanguíneo	 intracraneal	 permitiendo	 el	
diagnóstico	 y	 el	 seguimiento	 no	 invasivo	 de	 las	 estenosis	 intracraneales	 por	 la	
presencia	 de	 enfermedad	 ateromatosa	 a	 este	 nivel	 e	 indirectamente	 evalúa	 los	
efectos	 hemodinámicos	 de	 las	 estenosis	 extracraneales,	 presentando	 una	
















y	 temporal,	 que	 permite	 realizar	 reconstrucciones	 multiplanares	 y	
tridimensionales.	Nos	ofrece	un	estudio	completo	anatómico	desde	el	arco	aórtico	





En	 el	 estudio	 de	 las	 arterias	 carótidas	 el	 AngioTC	 presenta	 una	 sensibilidad	 y	
especificidad	 del	 95	 y	 98%	 respectivamente,	 para	 la	 detección	 de	 estenosis	
significativas	 y	 oclusión	 arterial	 (69).	 Sus	 desventajas	 son	 el	 uso	 del	 contraste	

















En	 los	 últimos	 años	 se	 ha	 asistido	 a	 una	 rápida	 evolución	 de	 la	 técnica	 la	
angiografía	 por	 resonancia	 magnética	 (AngioRM)	 (Figura	 16),	 utilizando	 en	 el	
estudio	 de	 los	 TSA,	 las	 secuencias	 3D	 sin	 contraste	 time-offlight	 (3D-TOF)	 y	 las	
secuencias	eco	de	gradiente	T1	tras	la	administración	de	contraste	intravenoso.	
La	3D	TOF	es	 la	 técnica	de	elección	para	el	estudio	de	 la	circulación	 intracraneal,	
siendo	una	secuencia	no	invasiva,	que	no	necesita	 la	administración	de	contraste.	
Se	 emplean	 secuencias	 eco	 de	 gradiente	 (EG)	 con	 tiempos	 de	 repetición	 (TR)	
cortos	 con	 emisión	 rápida	 de	 pulsos	 de	 radiofrecuencia	 y	 basándose	 en	 la	
respuesta	diferente	de	 los	del	 tejido	estáticos	que	se	 tiñen	de	gris,	 respecto	a	 los	
tejidos	 dinámicos	 intravasculares	 obteniendo	 un	 gran	 contraste	 de	 imagen	
(obteniendo	una	señal	máxima	cuando	el	vaso	discurre	perpendicular	al	plano	de	
imagen).	Este	 tipo	de	secuencia	 tiene	más	 fiabilidad	en	vasos	de	gran	calibre	con	
flujos	 rápido	mientras	que	en	pequeños	vasos	donde	el	 flujo	 es	más	 lento	puede	
presentar	artefacto	de	flujo	similar	a	una	trombosis.	En	estos	casos	pueden	ser	más	
útil	 realizar	 secuencias	 de	 contraste	 de	 fase,	 que	 son	 también	 secuencias	 eco	 de	
gradiente	 (EG),	 que	 nos	 permiten	 estudiar	 los	 vasos	 con	 flujos	 más	 lentos,	
trombosados	 y	 permiten	 cuantificar	 obteniendo	 mapas	 de	 flujo	 proximales	 y	
dístales	a	la	estenosis,	valores	de	porcentaje	y	repercusión	hemodinámica.	
En	el	estudio	de	la	bifurcación	carotidea	y	de	la	porción	proximal	de	ACI	presenta	
limitaciones	 en	 estudiar	 vasos	 elongados	 donde	 el	 vacío	 de	 señal	 puede	 ser	
atribuido	a	una	falsa	turbulencia	equiparable	a	una	estenosis	significativa	del	70-
99%	(69)	y	en	diferenciar	estenosis	pre-oclusiva	de	oclusión	completa.	
La	 secuencia	 eco	 de	 gradiente	 3D	 con	 utilización	 de	 gadolinio-DTPA,	 conocidas	





Además,	 la	 AngioRM	 con	 contrate	 permite	 diagnosticar	 características	 intraplaca	
como	la	presencia	de	ulceraciones	(74).	
Los	 estudios	 comparativos	 entre	 el	 TOF-3D	 y	 la	 AngioRM	 con	 gadolinio	 han	













La	 angiografía	 por	 sustracción	 digital	 (AngioSD)	 es	 considerada	 la	 técnica	
diagnóstica	gold	estándar	para	la	patología	carotídea	(Figura	17).	
Es	 una	 técnica	 con	 gran	 resolución	 espacial	 que	 permite	 obtener	 una	 visión	
completa	 de	 la	 luz	 vascular,	 realizar	 un	 estudio	 del	 arco	 aórtico,	 un	 estudio	




realización	 del	 tratamiento	 en	 el	mismo	 tiempo.	 Además,	 con	 el	 desarrollo	 de	 la	
AngioSD	 rotacional	 se	 pueden	 obtener	 estudios	 tridimensionales	 que	 permiten	





Los	 inconvenientes	 principales	 son	 la	 invasividad	 de	 la	 prueba	 con	 las	 posibles	
complicaciones	 derivadas	 (como	 fenómenos	 tromboembólicos	 en	 territorios	
cerebrales,	 disecciones	de	vasos,	 hematomas	en	el	punto	de	punción...)	 el	 uso	de	
contraste,	 la	 radiación	 ionizante,	 la	poca	disponibilidad	y	 el	 coste.	Respecto	a	 las	
complicaciones	 relacionadas	 con	 el	 estudio	 angiográfico,	 los	 estudios	 publicados	
presentan	porcentaje	de	 riesgo	potencial	 de	 ictus	del	 0,5-0,14%	y	de	mortalidad	
global	del	0.02%,	aunque	se	ha	visto	que	estos	datos	están	correlacionados	con	la	




Por	 estas	 razones	 hoy	 en	 día,	 son	 de	 elección	 para	 el	 estudio	 diagnóstico	 de	 la	






























Si	 bien	 ambos	métodos	 son	 fiables	 y	 tienen	 una	 buena	 correlación,	 es	 necesario	
aplicar	una	fórmula	para	homologar	las	mediciones:	ECST=	40	+	(0,6	×	NASCET),	y	




demostrar	 exactamente	 los	 límites	 del	 vaso	 originales,	 por	 lo	 cual	 el	 sistema	 de	
medición	más	utilizado	es	el	del	NASCET.	
En	 los	 estudios	 de	 imagen	 no	 invasivos	 como	 el	 AngioTC	 y	 AngioRM	 se	 puede	
realizar	la	medida	del	área	del	vaso	en	el	plano	axial	y	medir	el	grado	de	reducción	
de	 la	 misma,	 que	 según	 estudios	 parece	 reflejar	 mejor	 la	 hemodinámica	 de	 la	






En	 conclusión,	 el	 objetivo	 final	 sería	 determinar	 qué	 enfermo,	 valorado	 con	 el	





de	 primera	 elección	 en	 el	 diagnóstico	 ya	 que	 es	 un	 método	 rápido,	
disponible	 y	 no	 invasivo.	 Permite	 evaluar	 la	 severidad	 de	 la	 estenosis	 en	
pacientes	 sintomáticos	 y	 asintomáticos.	 La	 identificación	 de	 estenosis	
mayor	 del	 50%	 en	 pacientes	 sintomáticos	 o	mayor	 del	 70%	 en	 pacientes	
asintomáticos	 es	 suficiente	para	 la	 indicación	quirúrgica	 (grado	 I,	 nivel	de	
evidencia	 A).	 	 Así	 mismo	 el	 eco-Doppler	 es	 el	 método	 de	 elección	 para	
detectar	patología	carotídea	en	población	asintomática	de	alto	riesgo	(grado	
I,	nivel	de	evidencia	B).	
-	 Si	 los	 resultados	 del	 eco-Doppler	 no	 son	 concluyentes	 o	 sugieren	 una	
estenosis	 intermedia	 (50-70%)	 en	 un	 paciente	 asintomático,	 antes	 de	
cualquier	 intervención	 se	 debe	 combinar	 con	 otra	 prueba	 diagnóstica	 no	
invasiva	(AngioTc	o/y	AngioRM)	(grado	I,	nivel	de	evidencia	B).	
-	La	angiografía	hoy	en	día	se	sigue	considerando	gold	standard.	Se	reserva	
para	 casos	 en	 los	 que	 las	 pruebas	 no	 invasivas	 son	 discordantes	 ya	 con	









la	 prevención	 y	 el	 tratamiento	 de	 esta	 patología.	 Es	 una	 enfermedad	 prevalente,	
con	 secuelas	 y	 con	 un	 impacto	 social	 en	 la	 calidad	 de	 vida,	 y	 esto	 nos	 obliga	 a	
realizar	 estudio	 de	 prevención	 primaria	 y	 secundaria	 en	 pacientes	 de	 riesgo.	 La	
tasa	 de	 recidiva	 de	 ACV	 ipsilateral	 en	 los	 pacientes	 con	 estenosis	 de	 la	 arteria	
carótida	 está	 claramente	 relacionada	 con	 la	 gravedad	 de	 la	 estenosis.	 La	
planificación	del	 tratamiento	dependerá	del	estadiaje	del	paciente	según	el	grado	








Se	 actuará	 sobre	 los	 factores	 de	 riesgo	 modificables,	 que	 recordamos	 son	
principalmente:	 hipertensión	 Arterial	 (HTA),	 diabetes	 mellitus	 (DM),	 dislipemia	
(DL),	 tabaquismo	 y	 sobrepeso.	 Su	 detección	 y	 el	 control	 eficaz	 determinan	 una	





riesgo	 de	 ictus,	 por	 lo	 cual	 en	 pacientes	 con	 HTA	 y	 enfermedad	 carotídea	
asintomática	 o	 en	 pacientes	 con	 ictus	 pasada	 la	 fase	 aguda,	 las	 cifras	 de	 tensión	
arterial	deben	mantenerse	por	debajo	de	140/90	mm	Hg	en	general,	por	debajo	de	








la	 enzima	 convertidora	 de	 angiotensina,	 los	 antagonistas	 de	 los	 receptores	 de	




La	 DM	 es	 un	 factor	 de	 riesgo	 importante	 para	 el	 desarrollo	 de	 enfermedad	
ateromatosa.	La	reducción	de	los	niveles	de	glucemia	disminuye	el	riesgo	de	ACV	y	
el	control	de	esta	junto	a	la	TA	en	pacientes	con	DM	tipo	II	disminuye	el	riesgo	de	
ACV.	 El	 seguimiento	 a	 largo	plazo	 en	diferentes	 ensayos	 clínicos,	 sugieren	que	 el	
mantenimiento	de	niveles	de	HbA1c	por	debajo	o	alrededor	del	7%	al	inicio	de	la	
DM	se	asocia	a	una	reducción	a	largo	plazo	en	la	enfermedad	macrovascular	(80).	Se	




La	 dislipemia	 es	 un	 factor	 de	 riesgo	 creciente	 para	 el	 desarrollo	 de	 enfermedad	




una	 reducción	 del	 25%	 al	 32%	 del	 riesgo	 de	 ACV	 (59).	 No	 obstante,	 estos	
resultados,	 todavía	 no	 existe	 una	 evidencia	 sólida	 para	 su	 utilización	 en	 la	





enfermedad	 vascular	 periférica	 y	 muerte	 vascular,	 de	 forma	 proporcional	 a	 la	
duración	del	cese	del	hábito	tabáquico,	obteniendo	resultados	de	una	disminución	









con	 mayor	 riesgo	 de	 desarrollar	 enfermedad	 ateromatosa.	 Asume	 relevancia	 el	
cambio	 del	 estilo	 de	 vida,	 recomendando	 reducir	 el	 consumo	 de	 sal	 grasas	
saturadas	 y	 aumentar	 el	 de	 frutas,	 vegetales,	 fibras	 y	 pescados,	 así	 como	
incrementar	 la	 actividad	 física	 diaria	 (59).	 Con	 el	 incremento	 de	 los	 niveles	 de	
homocisteina	 aumenta	 el	 riesgo	 de	 ACV,	 aunque	 no	 se	 ha	 podido	 demostrar	




Los	 agentes	 anticoagulantes	 son	 eficaces	 en	 la	 prevención	 de	 ictus	 de	 origen	
embólico	en	pacientes	con	fibrilación	auricular	(FA)	o	válvulas	cardíacas	protésicas.	
En	 la	 prevención	 secundaria	 de	 ACV	 producido	 por	 estenosis	 carotídea	 los	
anticoagulantes	 (INR	 hasta	 2,6)	 no	 han	 demostrado	 mayor	 eficacia	 que	 la	
antiagregación	(24)	y,	además,	el	tratamiento	anticoagulante	intenso	(INR	3	a	4,5)	
se	 asoció	 a	 un	 aumento	 significativo	 de	 la	 mortalidad	 total	 y	 los	 episodios	
hemorrágicos	graves	(83).	
Los	 fármacos	 indispensables	 en	 el	 tratamiento	 del	 ictus	 son	 lo	 antiagregantes:	
ácido	acetil-salicílico	(AAS),	clopidogrel,	triflusal,	ticlopidina,	cilostazol	y	otros. 









3. Triflusal	 en	 dosis	 de	 600	 mg/d	 (Disgren®	 cáps.	 300	 mg/12	 h)	 ha	






prevención	 secundaria	 en	 ACV	 recurrentes	 o	 AIT	 cuando	 no	 se	 pueda	
administrar	AAS. 








Se	 mantiene	 durante	 6	 meses	 si	 hay	 patología	 carotídea	 bilateral	 y	 de	 forma	
continuada	 si	 asocia	 enfermedad	 isquémica	 intracraneal,	 de	MMII	 y	 en	 paciente	
con	 isquemia	coronaria,	 aunque	no	haya	evidencia	 científica	y	el	 tratamiento	 sea	
personalizado	 por	 cada	 paciente.	 En	 caso	 de	 estenosis	 carotídea	 y	 AIT	 de	
repetición	ipsilateral	en	aumento,	o	con	ictus	establecido	que	progresa,	en	ictus	de	
origen	 embólico	 en	 pacientes	 con	 fibrilación	 auricular	 (FA)	 o	 válvulas	 cardíacas	
protésicas,	 se	utiliza	 tratamiento	antiagregante	y	anticoagulante	 con	heparina	 i.v.	
en	perfusión. 
	

















Tabla 3. Grados de evidencia (modificada de fuentes et al.) (84). 
Clase de 
evidencia 
Tipo de estudio Nivel de recomendación 
1 a 
Revisión sistemática de 










Ensayo clínico aleatorizado 











Revisión sistemática de 
















Revisión sistemática de 
















Serie de casos o estudios de 
cohorte o caso-controles de 
baja calidad 






Opinión de expertos sin 
valoración crítica o explícita 
basada en la fisiología o 
fisiopatología 









1.	En	 la	prevención	primaria:	 tratamiento	de	 la	HTA,	del	hipercolesterolemia	y	 la	
modificación	de	los	hábitos	de	vida	(cese	del	hábito	tabáquico,	consumo	moderado	
de	 alcohol,	 reducción	 de	 peso,	 ejercicio	 moderado	 y	 mayor	 consumo	 de	 fruta	 y	
verdura)	 para	 reducir	 el	 riesgo	 cardiovascular	 y	 el	 riesgo	 de	 ictus	 (clase	 de	
recomendación	1,	nivel	de	evidencia	A). 
2.	 En	 la	 prevención	 secundaria:	 iniciar	 tratamiento	 antihipertensivo	 en	 los	
pacientes	con	ictus/AIT	una	vez	superada	la	fase	aguda.	(clase	de	recomendación	
1,	nivel	de	evidencia	A).	 	 El	 tipo	 de	 tratamiento	 antihipertensivo	 óptimo	 no	 ha	
sido	 claramente	 identificado,	 los	 datos	 disponibles	 avalan	 el	 tratamiento	
combinado	 IECA	+	 diurético,	 diuréticos,	 o	 ARA-II.	 (clase	de	 recomendación	2a;	
nivel	de	evidencia	B). 
3.	Prevención	primaria:	mantener	la	PA	<130/80	en	pacientes	diabéticos	(clase	de	
recomendación	 1a;	 nivel	 de	 evidencia	 A)	 y	 prescripción	 de	 estatinas	 como	
prevención	 del	 riesgo	 de	 ictus	 especialmente	 en	 los	 pacientes	 con	 otro	 factor	 de	






4.	 La	 anticoagulación	 no	 está	 recomendada	 para	 el	 tratamiento	 de	 AIT	 o	 ictus	
agudo	salvo	en	pacientes	con	intolerancia	o	contraindicación	a	antiplaquetarios	o	
coexistencia	 con	 cardiopatía	 embolígena	 (clase	de	 recomendación	1a;	nivel	de	
evidencia	A). 
4.	 El	 uso	 de	 antiagregantes	 en	 pacientes	 asintomáticos	 está	 recomendado	 para	
reducir	 morbilidad	 cardiovascular,	 pero	 no	 está	 indicado	 como	 prevención	
primaria	del	ictus	(clase	de	recomendación	1a;	nivel	de	evidencia	A). 
5.	La	antiagregación	se	recomienda	para	la	prevención	secundaria.	La	combinación	





de	 clopidogrel	más	AAS	 no	 es	más	 eficaz	 que	 ambos	 de	 forma	 aislada	 (clase	de	
recomendación	1b;	nivel	de	evidencia	A). 
6.	 El	 manejo	 perioperatorio	 debe	 incluir	 el	 control	 de	 la	 PA,	 la	 toma	 de	
betabloqueantes	y	tratamiento	con	estatinas	(clase	de	recomendación	1;	nivel	de	
evidencia	B). 
7.	 La	 antiagregación	 durante	 EAC	 debe	 incluir	 AAS	 o	 clopidogrel	 (clase	 de	
recomendación	1;	nivel	de	evidencia	A). 
8.	En	los	pacientes	sometidos	a	stent	debe	iniciarse	doble	antiagregación	al	menos	
desde	 3	 días	 antes	 de	 la	 intervención	 y	 mantenerla	 1	 mes	 (clase	 de	
recomendación	 1;	 nivel	 de	 evidencia	 A)	 después	 se	 debería	 mantener	






El	 tratamiento	 quirúrgico	 de	 la	 estenosis	 carotídea	 incluye	 la	 endarterectomía	
carotídea	(EAC)	y	la	angioplastia	con	stent	(ACS).	
Ambos	procedimientos	 reducen	de	 forma	 significativa	el	 riesgo	absoluto	de	 ictus	
recidivante,	 siendo	el	 tratamiento	endovascular	reservado	para	aquellos	casos	en	
los	que	 la	 endarterectomía	está	 contraindicada.	No	obstante,	 en	 los	últimos	años	
los	 avances	 en	 la	 técnica	 endovascular	 han	 convertido	 este	 tratamiento	 en	 una	
firme	alternativa	a	la	EAC	(85).	
En	la	estenosis	carotídea	sintomática	>70%,	la	EAC	ofrece	mayor	beneficio	que	el	
tratamiento	médico,	 demostrado	 en	 el	 estudio	NASCET	 (34)	 y	 ECST	 (35),	 donde	
hubo	una	reducción	de	la	tasa	de	ictus	en	los	pacientes	con	síntomas	del	territorio	
cerebral	carotídeo	(17%	a	los	dos	años	y	14%	a	los	tres	años	respectivamente).	El	
estudio	 ACAS	 (Asymptomatic	 carotid	 Atherosclerosis	 Study)	 (86)	 y	 el	 ACST	
(Asymptomatic	 Carotid	 Surgery	 Trial)	 (87)	 encontraron	 también	 que	 la	 EAC	 es	
efectiva	 reduciendo	 el	 riesgo	 de	 ictus	 en	 pacientes	 con	 estenosis	
asintomática	>60%	con	una	reducción	absoluta	de	riesgo	4,5%	a	 los	5	años	y	sin	
beneficio	significativo	en	las	estenosis	<50%.	
Actualmente	 se	 considera	 indicada	 en	 los	 pacientes	 con	 estenosis	 carotídea	 70-




morbimortalidad	 quirúrgica	 inferior	 a	 6%	 (88).	 En	 los	 pacientes	 con	 estenosis	
carotídea	del	50-69%	sintomática	se	deben	tener	en	cuenta	los	riesgos	beneficio.	
Dados	 los	 resultados	 obtenidos	 en	 estos	 estudios,	 y	 la	 imposibilidad	 de	 realizar	
estudios	 comparativos	 entre	 el	 tratamiento	 único	 farmacológico	 y	 el	 tratamiento	
con	ACS,	se	llevaron	a	cabo	estudios	multicéntricos	comparativos,	entre	la	ACS	y	la	
EAC,	 obteniendo	 resultados	 de	 eficacia	 y	 seguridad	 entre	 ambas	 técnicas	
contradictorios.	
La	 ACS	 es	 una	 técnica	 que	 se	 considera	 apropiada	 para	 pacientes	 de	 alto	 riesgo	
quirúrgico	 (enfermedad	 cardíaca	 significativa,	 EPOC	 grave,	 oclusión	 carotídea	
contralateral)	o	en	aquellos	en	 los	que	 la	EAC	tiene	bajas	probabilidades	de	éxito	
(cirugía	 radical	 o	 radioterapia	 cervical	 previas,	 reestenosis	 tras	 una	 EAC).	 El	
estudio	 CAVATAS	 mostró	 resultados	 similares	 a	 la	 endarterectomía,	 tanto	 en	
eficacia,	como	in	seguridad	(89),	mientras	que	el	estudio	SAPPHIRE	(90)	mostró	un	
beneficio	superior	de	 la	endarterectomía	en	pacientes	de	alto	riesgo	quirúrgico	y	
con	 estenosis	 carotídea	 sintomática	 o	 asintomática.	 Recientemente	 el	 estudio	
CREST	 (Stenting	 versus	 endarterectomy	 for	 treatment	 of	 carotid-artery	 stenosis)	
(91),	 un	 ensayo	 clínico	 randomizado,	 comparó	 las	 dos	 técnicas,	 analizando	 la	
morbilidad	 perioperatoria	 y	 a	 los	 cuatro	 años,	 en	 pacientes	 con	 estenosis	






















• En	 pacientes	 sintomáticos	 con	 estenosis	 <50%	 o	 asintomáticos	 con	
estenosis	 <60%	 se	 recomienda	 tratamiento	 médico	 (nivel	 de	
recomendación	grado	1;	clase	de	evidencia	A). 
• En	pacientes	sintomáticos	con	estenosis	≥	50-69%,	con	factores	de	riesgo	y	
con	 síntomas	 hemisféricos	 recientes	 se	 recomienda	 EAC	 asociado	 a	
tratamiento	 médico	 (nivel	 de	 recomendación	 grado	 2a;	 clase	 de	
evidencia	 B)	 y	 se	 puede	 considerar	 tratamiento	 con	 ACS	 asociado	 a	
tratamiento	 médico	 (nivel	 de	 recomendación	 grado	 2b;	 clase	 de	
evidencia	B). 
• Se	recomienda	EAC	en	 los	pacientes	con	estenosis	carotidea	 ipsilateral	del	
70-99%	 que	 hayan	 presentado	 AIT,	 amaurosis	 fugax	 o	 IC	 con	 secuelas	
menores	 en	 los	 6	 meses	 anteriores	 y	 en	 centros	 con	 una	 tasa	 de	






estenosis	 post-radioterapia,	 o	 contraindicaciones	 médicas	 como	 la	
enfermedad	coronaria	grave.	(nivel	de	recomendación	grado	2a;	clase	de	
evidencia	 B),	 o	 se	 puede	 considerar	 en	 otros	 casos	 (nivel	 de	
recomendación	grado	2b;	clase	de	evidencia	B). 




médico	 (nivel	 de	 recomendación	 grado	2a;	 clase	 de	 evidencia	B)	 y	 se	







1953	 por	 Michael	 De	 Bakey	 y	 en	 1954	 por	 Eascott,	 con	 un	 creciente	 uso	 de	 la	
técnica,	 aunque	 fue	 en	 la	 década	 de	 los	 90,	 cuando	 se	 publicaron	 los	 estudios	
NASCET	(1991)	(34)	y	ECST	(1991)	(35),	estudios	prospectivos	aleatorizados,	en	
los	que	se	demostró	la	superioridad	de	la	EAC	sobre	el	tratamiento	farmacológico,	
en	 pacientes	 con	 estenosis	 carotídeas	 mayores	 del	 60%	 realizada	 por	 cirujanos	
expertos,	utilizada	tanto	en	prevención	primaria	como	en	secundaria. 
Existen	 dos	 técnicas	 quirúrgicas:	 la	 clásica	 y	 la	 técnica	 por	 eversión	 que	 no	 han	
demostrado	 diferencias	 significativas	 en	 cuanto	 a	 ictus	 perioperatorio,	 ictus,	
muerte	 o	 complicaciones	 locales	 comparando	 las	 dos	 técnicas	 (92),	 siendo	 su	
elección	dependiente	del	operador	y	de	su	experiencia.	
El	cierre	puede	llevarse	a	cabo	de	forma	primaria	con	sutura	o	mediante	un	parche	
de	 vena	 o	 protésico,	 siendo	 esta	 la	 opción	 recomendada	 porqué	 se	 asocia	 a	 una	
reducción	en	el	riesgo	de	ictus	y	muerte,	una	disminución	del	riesgo	de	obstrucción	
perioperatoria	y	menor	 tasa	de	 re-estenosis,	mientras	que	el	 tipo	de	material	no	
parece	influir	en	los	resultados	(93).	
El	 tratamiento	 médico	 durante	 la	 EAC,	 consta	 fundamentalmente	 de	 un	 manejo	
cuidadoso	de	la	tensión	arterial	para	evitar	el	IAM	y	el	síndrome	de	reperfusión,	y	
































Esta	 técnica	 consiste	 en	 colocar	 un	 dispositivo	 metálico	 (stent)	 en	 la	 zona	 de	
estenosis	 de	 la	 luz	 arterial	 utilizando	 un	 abordaje	 percutáneo	 y,	 según	 las	
necesidades,	 realizando	 una	 angioplastia	 con	 balón	 antes	 y/o	 después	 de	 la	
colocación	 de	 stent.	 Hoy	 en	 día,	 siempre	 que	 la	 anatomía	 vascular,	 el	 grado	 de	
estenosis	 y	 el	 tipo	 de	 placa	 lo	 permitan,	 se	 prefiere	 colocación	 de	 sistema	 de	
neuroprotección	 antes	 de	 la	 manipulación	 para	 prevenir	 las	 complicaciones	
embólicas	de	origen	iatrogénico.	
El	 abordaje	 arterial	 puede	 ser	 femoral	 (el	 más	 utilizado),	 existiendo	 situaciones	
que	 contraindican	 esta	 vía	 o	 aumentan	 el	 riesgo	de	 complicaciones,	 como	 son	 la	
obesidad	mórbida,	arterioesclerosis,	bypass	previo	o	la	oclusión	del	eje	aortoilíaco.	
En	 esos	 casos	 se	deben	 elegir	 accesos	 alternativos	 como	 la	 arteria	 radial,	 arteria	






















automática	 sin	 necesidad	 de	 balón	 al	 retirar	 el	 catéter	 portador).	 En	 el	 sector	
carotídeo,	como	descrito	anteriormente,	se	prefiere	el	uso	del	stent	autoexpandible,	
reservando	 el	 balón	 expandible	 para	 tratar	 lesiones	 especialmente	 tortuosas,	






• Nitinol:	 se	 caracterizan	 por	 tener	 memoria	 térmica,	 presentando	










partir	 de	 lámina.	 Los	 primeros	 se	 fabrican	 a	 partir	 de	 estructuras	 de	 tubo	 de	
nitinol	 o	 cromo-cobalto,	 y	 en	 su	 estructura	 están	 constituidos	 por	 anillos	
secuenciales	 y	 alineados,	 interconectados	 entre	 sí	 de	 diversas	 formas.	 Los	
segundos	están	compuestos	de	una	 lámina	 (siempre	de	nitinol)	 cortada	a	 láser	y	
luego	 plegada	 sobre	 sí	 misma	 en	 forma	 tubular,	 como	 un	 ‘rollo’,	 que	 tiene	 la	
propiedad	de	encogerse	o	expandirse	según	el	diámetro	de	la	luz	de	la	arteria	en	la	
















anatomía	 del	 vaso,	 con	 menor	 necesidad	 de	 manipulación	 y	 por	 lo	 cual	
menor	 riesgo	 de	 desprendimiento	 de	 material	 embólico	 durante	 su	
colocación,	pero	al	presentar	una	celda	con	área	mayor,	permite	una	mayor	
exposición	de	la	placa	de	ateroma	con	un	mayor	riesgo	embólico	(97),	(98),	
(99).	 Influyen	 en	 la	 flexibilidad	 del	 stent	 también	 la	 forma	 en	 que	 dichos	


























◦ moderada	 fuerza	 externa,	 de	modo	 que	 lograra	 la	 estabilización	 de	 la	















El	 tratamiento	 médico	 es	 similar	 al	 descrito	 para	 la	 EAC,	 se	 recomienda	 la	
asociación	de	AAS	con	clopidogrel	o	ticlopidina.	El	doble	tratamiento	antiagregante	
se	 debe	mantener	 1	mes	 tras	 el	 tratamiento	 y	 después	mantener	 AAS	 de	 forma	
indefinida.	
 
Tabla 4. Tipo de Stent (modifica de Morr et al) (97). 
Stent 
 
Productor Tipo de celda Área de celda 
(mm2) 
Wallstent Boston Scientific 
(Natick, MA, USA) 
Cerradas 1.08 
Xact Abbott Vascular 
(Abbott Park, IL, USA) 
Cerradas 2.74 
NexStent Boston Scientific Cerradas 4.70 














Abbott Vascular Abiertas 11.48 
Zilver 518® RX 
 
Cook Medical 
(Bloomington, IN, USA) 
Abiertas 12.76 
Cristallo Ideale Medtrónic Hibrido: en el centro cerrada y 
abierta en los extremos 
 
 




Hibrido: en el centro abiertas y 













En	 controles	 con	 ecografía	 Doppler	 transcraneal	 durante	 la	 colocación	 de	 stent	
carotídeo	 se	 han	 registrado	 eventos	 microembólicos	 estadísticamente	
significativos	por	 la	manipulación	 intraluminal	de	 la	placa	con	el	material	propio	
del	 procedimiento	 (guías,	 catéteres,	 balones,	 stent)	 y	 la	 alteración	 de	 la	 pared	
arterial	 que	 conduce	 a	 un	 potencial	 riesgo	 de	migración	 y	 de	 embolisimo	 distal.	
Inicialmente	las	técnicas	de	tratamiento	utilizadas	para	el	microembolismo	fueron	
las	 del	 rescate	 neurológico,	 pasando	 luego	 a	 los	 sistemas	 de	 protección	 cerebral	
(SPC).	El	primero	 fue	descrito	en	1987	por	Theron,	utilizando	un	 triple	balón	de	
oclusión,	con	el	desarrollo	hasta	el	momento	de	diversos	SPC. 
El	 uso	 de	 los	 sistemas	 de	 neuroprotección	 periprocedimental	 proporciona	
beneficios	 clínicos	 al	 prevenir	 la	 migración	 distal	 de	 embolos	 macroscópicos	 y	
microscópicos	que	pueden	causar	eventos	 isquémicos	 clínicamente	 significativos,	
siendo	su	uso	consensual	y	no	basado	en	la	evidencia	(101)	
Actualmente	existen	tres	categorías	de	sistemas	de	prevención	embólica:	
a. Sistemas	 de	 protección	 distal	 no	 oclusivos	 (SPD):	 previenen	 la	
embolización	mientras	se	preserva	el	flujo	distal. 
b. Sistemas	 de	 protección	 distal	 oclusivos	 (SPO):	 previenen	 el	
desplazamiento	de	material	embólico	con	oclusión	el	flujo	de	sangre	distal. 
c. Dispositivos	de	protección	proximales	(SPP):	ocluyen	el	flujo	de	ACC	y	
ACE,	 produciendo	 de	 este	 modo	 la	 inversión	 del	 flujo	 desde	 la	 ACI,	
eliminando	el	material	embólico	de	la	región	de	bifurcación	carotídea	en	el	
ACC,	y	eventualmente	devolviendo	la	sangre	a	través	de	un	filtro	al	sistema	




Son	 los	 habitualmente	 llamados	 “filtros	 distales”,	 siendo	 los	más	 utilizados	 en	 la	
actualidad	porqué	mejor	tolerados	por	los	pacientes	en	cuanto	no	interrumpen	el	
flujo	 arterial	 durante	 el	 procedimiento.	 Fueron	 introducidos	 a	 final	 de	 los	 años	
noventa	y	consisten	en	una	estructura	metálica	de	soporte	unida	a	una	membrana	





ser	 independiente	 o	 unido	 a	 una	 microguía	 de	 0,014”.	 Su	 posicionamiento,	
liberación	 y	 recuperación	 precisan	 de	 un	 catéter	 específico	 que	 suele	 ser	 de	
3French,	 siendo	generalmente	más	 rígidos	y	voluminosos	que	 los	dispositivos	de	
oclusión	 proximal,	 aumentando	 la	 dificultad	 de	 navegación	 y	 la	 probabilidad	 de	
manipulación	 agresiva	 del	 vaso,	 a	 través	 de	 vasos	 tortuosos	 o	 arterias	 carótidas	
críticamente	 estenóticas.	 	 Para	 el	 posicionamiento	 del	 sistema	 hay	 que	 pasar	 la	





Además,	 la	 recuperación	 y	 remoción	 de	 un	 dispositivo	 de	 protección	 desplegado	
puede	proporcionar	otra	oportunidad	para	la	embolización	distal.	
Los	 sistemas	 de	 protección	 distal	 no	 oclusivoa	 presentes	 en	 el	 mercado	
actualmente	 son:	 EpiFilterWire®	 (Boston	 Scientific),	 AngioGuard	 ®(Cordis),	
























Tabla 5. Sistemas de protección cerebral distales (modifica de Morr et al) (97).	
Sistema Productor Tamaño del poro (μm) 
 




Gore (Newark, DE, 
USA) 
100 2.5–5.5 S 
Emboshield Abbott (Chicago, IL, 
USA) 
120 2.5–7 N 
Spider Covidien (Irvine, 
CA, USA) 
50–300 3.0–7.0 N 
Accunet 
 




(Natick, MA, USA) 













pulgadas,	 con	 excelente	 manejabilidad	 y	 flexibilidad,	 derivando	 del	 primer	 SPE	
descrito	por	Theron.	
El	 flujo	 es	 redirigido	 hacia	 la	 arteria	 carótida	 externa	 (CE),	 creando	 una	 zona	
aislada	de	flujo	parado	donde	quedan	las	partículas	liberadas,	que	posteriormente	
vienen	aspiradas	con	un	catéter.	
Pos	 su	 bajo	 perfil	 y	 flexibilidad	 hay	 menos	 riesgo	 de	 vasoespamo	 mientras	 sus	
incovenientes	está	el	cruce	de	la	lesión	estenótica	sin	protección	y	la	intolerancia	a	




















placas	 más	 estenosantes,	 si	 son	 correctamente	 aplicados,	 permiten	 eliminar	
cualquier	tipo	de	embolización	(102),	(105).		Sus	limitaciones	son	la	necesidad	de	
utilizar	 un	 introductor	 femoral	 9F	 y	 la	 intolerancia	 a	 la	 obstrucción	 al	 flujo	 en	
pacientes	que	no	poseen	circulación	colateral.	Para	obviar	el	problema	de	un	arco	
aórtico	 difícil	 y	 la	 cateterización	 de	 los	 TSA	 se	 ha	 introducido	 el	 sistema	 de	







en	 un	 ensayo	 que	 incluyó	 a	 su	 primer	 paciente	 a	 finales	 de	 2013	 (Gore	 Carotid	
Stent	 Clinical	 Study	 para	 el	 tratamiento	 de	 la	 estenosis	 de	 la	 arteria	 carótida	 en	
pacientes	 con	 mayor	 riesgo	 de	 eventos	 adversos	 de	 CarOtid	 EnDarterectomía	
[SCAFFOLD]).	El	nuevo	stent	presenta	un	andamio	de	celdas	abiertas,	descubierto	
exteriormente	 y	 con	 un	 revestimento	 interno	 compuesto	 por	 una	 película	 de	
polímero	y	una	capa	de	heparina	que	tiene	el	objetivo	de	mejorar	la	estabilización	
de	la	placa	y	disminuir	los	eventos	embólicos	distales.	
















Tabla 9. Clasificación de las complicaciones del tratamiento quirúrgico. 
AGUDAS CRÓNICAS 
Locales 
• Lesiones de los nervios craneales 
• Hematoma de la herida 
• Infección de herida quirúrgica. 
Neurológicas 
• Ictus postoperatorio 
• Hemorragia intracerebral 











De	 las	 complicaciones	 locales	 las	 lesiones	de	los	nervios	craneales	siguen	 siendo	
una	complicación	importante,	siendo	invalidantes	en	menos	del	0.5%	mientras	que	
la	mayoría	 de	 las	 veces	 son	de	 carácter	 temporal.	 Ocurren	 entre	 2	 y	 17%	de	 los	







Complicaciones	neurológicas:	El	 ictus	postoperatorio	se	reporta	en	 la	 literatura	
entre	el	1	y	el	5%	siendo	en	el	estudio	NASCET	del	5%	(34).	La	hemorragia	cerebral	
se	 observa	 en	 0.2	 a	 0.8%	 de	 los	 casos	 y	 el	 síndrome	 de	 hiperperfusión	 con	
porcentajes	inferiores	a	3%,	pueden	aparecer	con	secuelas	graves	hasta	llevar	a	la	
muerte.	El	 síndrome	de	hiperperfusión	se	manifiesta	con	cefalea	unilateral,	 crisis	
epilépticas	 y	 hemorragia	 cerebral,	 alcanzando	 el	máximo	a	 los	2-7	días	 (107).	 El	
embolismo	cerebral	aparece	en	el	1-6%	de	los	pacientes,	y	se	asocia	al	status	clínico	
preoperatorio	(108). 
De	 las	 complicaciones	 generales,	 las	 que	 se	 reportan	 con	mayor	 frecuencia	 en	
estudios	 multicéntricos	 son	 los	 cambios	 hemodinámicos:	 la	 HTA	 es	 la	 más	
frecuente,	con	una	incidencia	del	19%	y	la	hipotensión	con	una	incidencia	del	5%,	
resolviéndose	 la	 mayoría	 de	 las	 veces	 en	 24	 a	 48	 horas.	 La	 inestabilidad	
cardiovascular	 se	 ha	 descrito	 en	 el	 20%	 de	 los	 pacientes	 (107).	 La	mortalidad	
perioperatoria	se	presenta	entre	el	0.5	y	el	1.8%	de	los	pacientes	siendo	el	IMA	la	




La	 estenosis	 recurrente	 esta	 descrita	 entre	 entre	 1	 y	 20%,	 siendo	 solamente	
necesaria	la	reintervención	en	1-	3%	de	los	casos. 
En	el	estudio	NASCET,	en	el	seguimiento	a	 los	dos	años	de	 los	pacientes	 tratados	
con	 EAC,	 la	 tasa	 de	 ictus	 fue	 del	 1.6%,	 frente	 al	 12.2%	 de	 los	 pacientes	 que	






presentando	 ventajas	 sobre	 la	 endarterectomía	 como	 la	 ausencia	 de	
complicaciones	 secundarias	 a	 la	 incisión	 quirúrgica,	 la	 disminución	 de	 los	






y	 el	 9.6%	 (110).	 La	mayoría	 de	 las	 complicaciones	 del	 tratamiento	 endovascular	
con	 stenting	 de	 carótida	 son	 eventos	 periprocedimiento	 que	 en	 casos	 extremos	
pueden	desembocar	en	ictus	discapacitante	y/o	muerte.	
Las	contraindicaciones	de	 la	angioplastia	son	 las	propias	de	 la	realización	de	una	
angiografía	 cerebral:	 insuficiencia	 renal	 severa,	 vasculopatía	 periférica	 con	
imposibilidad	 de	 acceso,	 contraindicación	 al	 contraste	 yodado	 y	 los	 trastornos	
incoercibles	 de	 la	 hemostasia,	 la	 presencia	 de	 vasculitis	 en	 	 fase	 de	 actividad,	
oclusión	 carotídea	 o	 estenosis	 con	 trombo	 inestable,	 las	 hemorragias	 cerebrales	
recientes	o	 los	 infartos	cerebrales	discapacitantes,	 la	patología	 intracraneal	grave	
(aneurismas,	 malformaciones	 y	 tumores)	 y	 los	 pacientes	 no	 colaboradores.	 La	
presencia	de	bucles	y	angulaciones	severas	cerca	de	la	estenosis	a	tratar	representa	
una	contraindicación	técnica	relativa.	
Existen	 diferentes	 formas	 de	 clasificar	 las	 complicaciones	 según	 autores,	 como	
descrito	 anteriormente	 en	 las	 complicaciones	 tras	 el	 tratamiento	 quirúrgico,	 las	










Dentro	 de	 las	 complicaciones	 tardías	 se	 encuentran:	 la	 estenosis	 carotídea	
residual,	 la	 fractura	 del	 stent,	 la	 trombosis	 carotídea	 y	 el	 tromboembolismo	
cerebral. 










Tabla 10. Clasificación de las complicaciones del tratamiento endovascular. 
AGUDAS TARDÍAS 
Locales 
• hematoma local retroperitoneal 
• la disección, el pseudoaneurisma 
• la fístula arteriovenosa 
• la infección de la herida 
• la lesión yatrogénica de 
estructuras adyacentes. 
Neurológicas 
Proximales al stent: 
• Espasmo de la arteria carótida 
• Disección 
• Perforación carotídea 
• Trombosis aguda del stent 
Distales al stent: 
• Embolia cerebral 
• Hemorragia intracraneal 
Generales 
• Bradicardia transitoria 
• Hipotensión sostenida 
• Síndrome de hiperperfusión 
• Encefalopatía de contraste 
 
• estenosis carótida residual 
• fractura del stent 
• trombosis carotídea 
• tromboembolismo cerebral 
 
	
A)	 Complicaciones	 locales:	 (alrededor	 de	 un	 3%)	 incluyen	 eventos	 menores	 y	
























haya	 retirado	 el	 filtro	 del	 vaso.	 Una	 manipulación	 suave,	 así	 como	 el	 uso	 de	
filamentos	de	filtro	de	punta	blanda	minimizan	la	aparición	de	espasmo	distal	de	la	
arteria	 carótida.	Un	espasmo	con	disminución	 importante	del	 flujo	podría	 ser	un	











• Manipulación	 agresiva	 de	 la	 punta	 de	 la	 vaina	 guía,	 que	 se	 encuentra	
usualmente	en	la	arteria	carótida	común	






y	 es	 de	 pequeño	 tamaño	 y	 se	 manejan	 con	 tratamiento	 médico	 con	 doble	




3.	 Perforación	de	 la	 arteria	 carótida:	 es	 un	 evento	 extremadamente	 raro,	 que	 se	
puede	producir	después	de	la	dilatación	agresiva	con	balón	de	la	parte	media	del	
stent	 con	 el	 fin	 de	 optimizar	 el	 resultado	 final	 en	 una	 estenosis	 carotídea	 rádica	
(111).	
	
4.	 Trombosis	 aguda	 del	 stent:	 es	 un	 acontecimiento	 extraordinariamente	 raro	
después	del	ACS	 (incidencia	entre	0,04-2%)	 (112)	que	puede	dar	 lugar	a	nuevos	
AITs,	ictus	e	incluso	la	muerte.	El	uso	de	dosis	adecuadas	de	terapia	antiplaquetaria	
doble	 agregante	 (113)	 ha	 reducido	 las	 tasas	 de	 trombosis	 de	 stent	 y	 eventos	
embólicos	periprocedimento.	Además,	la	evolución	en	la	técnica	endovascular	con	








-	 En	 el	 caso	 de	 una	 trombosis	 sintomática,	 se	 puede	 administrar	 un	 bolo	
intratrombo	de	 abciximab	 y	 realizar	 una	 dilatación	 con	 balón,	 con	 colocación	 de	
stent	si	se	consigue	restaurar	el	flujo,	o	extraer	el	trombo	de	forma	mecánica.	
	
5.	Embolización	distal:	 La	 embolización	 distal	 es	 la	 complicación	más	 frecuente	 e	
importante	 del	 ACS	 (113)	 causada	 por	 la	 liberación	 de	 material	 (trombótico,	
necrótico	 o	 aterosclerótico)	 del	 sitio	 de	 la	 lesión	 durante	 la	 intervención,	
demostrando	que	el	uso	extensivo	de	dispositivos	de	protección	embólico	reduce	la	











Tabla 11. Factores de riesgo para la embolización periprocedimiento durante la ACS. 
Lesión carotídea a. Placa blanda, trombo fresco. 
Tratamiento médico 
a. Falta de doble antiagregación  
b. Insuficiente heparinización durante el procedimiento 
Técnica de stenting 
a. No utilizo de SPC  
b. Manipulación agresiva con la guía 
c. Sobredilatación con balón pre o post stent 
d. Cruce de lesión calcificada con stent de perfil alto  
e. Procedimiento prolongado y forzado en el cruce de los TSA con 




realizar	 controles	 con	 angiografía	 intracraneal	 para	 determinar	 el	 sitio	 y	 la	























En	 caso	de	una	 embolización	distal	 de	 rama	pequeña,	 con	un	déficit	 neurológico	
mínimo	(NIHSS	<	10),	la	pauta	de	tratamiento	será	hidratación,	administración	de	
anticoagulación	 (heparina	 i.v),	 administración	 de	 un	 bolo	 intravenoso	 de	
abciximab,	 o	 realizando	 fibrinolisis	 con	 urokinasa	 o	 con	 un	 activador	 del	
plasminógeno	(rTPA)	a	dosis	reducidas	(50.000	UI	de	urokinasa	o	50	mg	de	rTPA)	
y	control	de	la	presión	arterial. 
En	 caso	 de	 embolización	 u	 oclusión	 de	 un	 vaso	 de	 gran	 calibre,	 con	 un	 déficit	
neurológico	 severo	 (NIHSS	 >	 15)	 se	 debe	 intentar	 recanalizar	 la	 rama	 ocluida	 lo	
antes	posible	utilizando	 los	dispositivos	mecánicos	para	 la	extracción	del	 trombo	
(Figura	21):	Catch©	(Balt	Extrusion,	Montmorency,Francia),	Trevo	Pro©	(Stryker	
neurovascular),	Revive	©	(Codman-Cardiva),	Solitaire©	(Medtronic	Endovascular),	






















































pueden	 estar	 relacionados	 con	 el	 sangrado	 intracerebral	 o	 el	 síndrome	 de	
hiperperfusión.	 Si	 hay	 signos	 de	 un	 fenómeno	 localizado	 y	 en	 expansión	 en	 la	
















En	 la	 literatura,	 la	 hemorragia	 cerebral	 se	 ha	 asociado	 con	 una	 combinación	 de	
factores	que	 incluyen:	 la	 anticoagulación	excesiva,	 la	HT	mal	 controlada,	 intentos	
agresivos	 de	 rescate	 neurovascular	 intracraneal,	 presencia	 de	 un	 aneurisma	
vulnerable	o	ACS	en	presencia	de	una	enfermedad	isquémica	reciente	(menos	de	2	
semanas),	 que	 conlleva	 a	 la	 rotura	 de	 la	 barrera	 hematoencefálica	 al	
revascularizarse	 una	 lesión	 con	 escasa	 reserva	 vasodilatadora	 en	 presencia	 de	










1.	 Bradicardia	 transitoria	 e	 hipotensión:	 La	 bradicardia	 sinusal	 transitoria	 o	 la	
asistolia	 son	 respuestas	 fisiológicas	 relativamente	 frecuentes	 a	 la	 dilatación	 con	
balón	 de	 las	 lesiones	 de	 bifurcación	 carotídea,	 particularmente	 durante	 el	 pre	 y	
post-dilatación	 tras	 colocación	 del	 stent.	 Este	 fenómeno	 se	 observa	 menos	
comúnmente	 con	 el	 tratamiento	 de	 lesiones	 reestenóticas	 después	 de	 la	 EAC	
porque	los	receptores	pueden	haber	sido	desnervados	por	la	disección	quirúrgica.	
Estas	 inestabilidades	 hemodinámicas	 se	 evitan	 eficazmente	 mediante	 el	
pretratamiento	con	0,5	a	1	mg	de	atropina	intravenosa.	Las	dosis	altas	de	atropina	
deben	evitarse	en	pacientes	de	edad	avanzada,	ya	que	pueden	dar	lugar	a	confusión	
y	 hacer	 una	 evaluación	 neurológica	 precisa	 más	 difícil.	 La	 monitorización	
hemodinámica	cuidadosa	de	todos	los	pacientes	durante	el	procedimiento	y	en	las	
primeras	horas	posteriores	al	tratamiento	con	ACS	de	la	arteria	carótida	es	crucial	
para	 el	 reconocimiento	 y	 manejo	 temprano	 de	 la	 situación.	 	 Hay	 que	 tener	 en	
cuenta	 que	 hay	 otras	 posibles	 fuentes	 de	 hipotensión	 que	 deben	 ser	 excluidas	
como	 la	depleción	de	volumen,	 las	patologías	cardíacas	y	el	sangrado	del	sitio	de	
acceso	vascular.	La	hipotensión	debe	ser	prontamente	corregida	en	 las	siguientes	













de	 hipotensión	 sostenida	 después	 de	 ACS	 son:	 edad	 avanzada,	 hipotensión	




del	 stent	 autoexpansible	 dan	 lugar	 a	 una	 mayor	 presión	 radial	 dentro	 del	 seno	
carotídeo,	 lo	 que	 conduce	 a	 la	 activación	 inapropiada	 y	 mantenida	 de	 los	
barorreceptores	 y	 posterior	 desarrollo	 de	 hipotensión	 sostenida	 (117).	 La	
monitorización	hemodinámica	en	las	24	horas	posteriores	al	ACS	es	crucial	para	el	
manejo	 adecuado	 de	 los	 pacientes	 con	 esta	 complicación.	 En	 general,	 este	
fenómeno	 responde	 bien	 a	 la	 hidratación	 intravenosa	 y	 a	 la	 administración	
prolongada	de	bajas	dosis	de	vasodilatadores	intravenosos.	
	
3.	 Síndrome	 de	 hiperperfusión:	 la	 incidencia	 reportada	 de	 síndrome	 de	













en	 la	autorregulación	de	 la	microcirculación	tras	 la	revascularización,	el	aumento	






estudio	 de	 reserva	 vascular	 cerebral	 previo	 al	 procedimiento	 puede	 darnos	
informaciones	útiles	en	relación	con	esta	complicación.	
A	diferencia	del	síndrome	de	hiperperfusión	quirúrgica,	en	el	que	los	síntomas	se	
desarrollan	 habitualmente	 unos	 días	 después	 de	 la	 EAC,	 en	 este	 caso	 se	 suele	
desarrollar	 durante	 el	 procedimiento	 de	 stenting	 o	 en	 post	 procedimiento	
inmediato.	Esto	está	probablemente	relacionado	con	la	administración	de	heparina	
y	 el	 uso	 de	 agentes	 antiplaquetarios,	 particularmente	 los	 antagonistas	 de	 la	
glicoproteína	 IIB/IIIA	 intravenosa,	 que,	 dada	 la	 falta	 de	 evidencia	 de	 un	 efecto	
beneficioso,	no	se	administran	rutinariamente	en	el	tratamiento	endovascular. 
El	 HISPANIA,	 un	 estudio	 prospectivo	 multicéntrico	 publicado	 este	 año	 ha	
identificado	 como	 factores	 predictores	 del	 síndrome	 de	 hiperperfusión	 la	 edad	








se	 define	 como	 un	 síndrome	 neurológico	 transitorio	 relacionado	 principalmente	
con	un	procedimiento	prolongado	en	el	que	se	utiliza	un	gran	volumen	de	medio	de	
contraste.	 El	 paciente	 puede	 desarrollar	 déficits	 neurológicos	 profundos	
relacionados	 con	 el	 hemisferio	 involucrado,	 con	 una	 "tinción"	 marcada	 del	
contraste	 en	 el	 ganglio	 basal	 y	 la	 corteza,	 pero	 sin	 anomalías	 radiográficas	
cerebrales	 en	 la	 tomografía	 computarizada.	 Por	 lo	 general,	 no	 se	 detectan	






de	 contraste	 local	 (120).	 Los	pacientes	 suelen	 recuperarse	 completamente	 en	24	
horas	 sin	 un	 déficit	 neurológico	 permanente.	 Desde	 un	 punto	 de	 vista	 clínico,	 el	
intervencionista	 debe	 diferenciar	 este	 fenómeno	 de	 un	 infarto	 cerebral	masivo	 o	
síndrome	de hiperperfusión. 
	
5.	 	 Disfunción	 renal:	 se	 produce	 por	 una	 nefropatía	 por	 contraste	 con	 mayor	
incidencia	en	los	pacientes	con	insuficiencia	renal	grave	(con	valores	de	creatinina	
mayor	 o	 igual	 a	 2	 mg/dl	 o	 valores	 filtrado	 glomerular	 <30ml/min/1,73	 m2)	 y	
asociación	 de	 factores	 de	 riesgo	 como	 DM,	 HTA	 y	 edad	 avanzada.	
Aproximadamente	 una	 tercera	 parte	 de	 los	 pacientes	 sometidos	 a	
intervencionismo	 percutáneo	 desarrollarán	 una	 nefropatía	 por	 contraste	 y	 en	
pacientes	diabéticos	se	presenta	entre	5%	a	30%	(120).	Otras	causas	de	afectación	
renal	 durante	 el	 tratamiento	 con	 ACS	 son	 los	 embolismos	 renales	 durante	 la	
manipulación	con	 los	dispositivos	endovasculares	en	 la	 aorta	o	por	un	estado	de	
hipoperfusión	 renal	 secundaria	 a	 inestabilidad	 hemodinámica	 durante	 el	
procedimiento. 
	
6.	 Infarto	 agudo	 del	 miocardio	 (IAM):	 se	 ha	 descrito	 que	 la	 incidencia	 de	 IAM	




stent:	 se	 asocia	 a	 la	 presencia	 de	 calcificación	 arterial	 y	 rigidez	 arterial,	 más	
frecuente	en	otros	territorios	arteriales	sometidos	a	mayor	fuerza	de	compresión,	
rotación	 y	 	 elongación	 como	 el	 sector	 femoro-poplíteo,	 aunque	 descrita	 en	 la	
literatura	 como	 una	 complicación	 frecuente	 en	 la	 ACI,	 encontrada	 con	 una	
incidencia	que	oscila	entre	el	15%	y	el	50%	en	controles	realzados	a	los	18,	24	y	48	










calibre	 del	 vaso,	 en	 nuestro	 caso	 de	 la	 carótida	 interna	 extracraneal,	 en	 el	 sitio	
donde	está	colocado	el	stent.	
La	 reestenosis	 intrastent	 ocurre	 después	 del	 implante	 de	 un	 stent	 en	 una	 placa	
aterosclerótica,	 un	 evento	 comparable	 a	 un	 daño	 vascular,	 que	 desencadena	 una	
respuesta	cicatricial	con	una	respuesta	fibroproliferativa,	que,	en	algunos	pacientes	
con	 factores	 predisponentes,	 puede	 llevar	 a	 la	 hiperplasia	 intimal,	 con	 nueva	
formación	de	placa	ateromatosa	y	compromisión	de	la	luz	arterial.	
En	 la	 literatura	 se	 ha	 demostrado	 que	 es	más	 frecuente,	 a	 corto-medio	 plazo,	 la	
restenosis	 en	 pacientes	 tratados	 con	ACS	 respecto	 a	 los	 tratados	 con	 EAC	 (122).	
Estos	resultados	se	pueden	justificar	con	el	hecho	que	en	la	angioplastia	con	stent	
no	 hay	 una	 extracción-eliminación	 de	 la	 placa	 de	 ateroma,	 si	 no	 que	 esta	 se	
desplaza	contra	la	pared,	que	con	la	colocación	de	la	endoprótesis	hay	un	desajuste	
entre	la	pared	de	la	arteria	nativa	y	el	segmento	tratado	y	que	el	mallado	del	stent	
genera	 un	 movimiento	 del	 flujo	 sanguíneo	 en	 su	 interior	 que	 altera	 la	









(91)	 se	 realizó	 un	 análisis	 evaluando	 como	 objetivo	 la	 reestenosis	 u	 oclusión	
carotídea	a	los	24	meses.	Los	participantes	fueron	evaluados	por	ecografía	dúplex	
al	mes	y	a	los	6,	12,	24	y	48	meses	posteriores	a	la	revascularización.	La	reestenosis	
u	 oclusión	 fue	 definida	 como	 una	 reducción	 en	 el	 diámetro	 de	 la	 arteria	 de	 al	
menos	el	70%,	diagnosticada	por	un	pico	de	velocidad	sistólica	de	al	menos	300	
cm/s.	De	2.191	participantes	 incluidos	en	este	análisis	 fueron	tratados	1.086	con	




fueron	 el	 6,0%	de	 restenosis	 en	 los	 pacientes	 tratados	 con	ACS	 y	 el	 6,3%	 en	 los	
tratados	 con	 EAC.	 El	 sexo	 femenino,	 diabetes	 y	 dislipidemia	 fueron	 predictores	
independientes	de	reestenosis	u	oclusión	para	los	2	procedimientos,	mientras	que	
el	 tabaquismo	 solo	 se	 asoció	 a	 la	 EAC.	 La	 reestenosis	 u	 oclusión	 dentro	 de	 los	
primeros	2	años	era	un	factor	de	riesgo	para	el	ACV	ipsilateral.	Después	de	2	años	
de	 seguimiento	 las	 tasas	 de	 reestenosis	 o	 oclusión	 fueron	 similares	 para	 los	 2	
grupos	de	tratamiento.	Si	bien	ambos	grupos	presentaron	características	similares,	


















RM	 o	 la	 TC,	 siendo	 la	 ecografía	 el	 método	 diagnóstico	 válido	 y	 requiriéndose	 la	
arteriografía	de	confirmación	si	se	plantea	la	necesidad	de	reiintervención.	
En	el	estudio	arterial	carotídeo	rutinario,	la	ecografía	Doppler	es	el	primer	método	
de	 imagen	 elegido,	 presentando	 criterios	 establecidos	 de	 intervalos	 de	 velocidad	
picosistólica	 en	 relación	 con	 el	 grado	 de	 estenosis	 (68),	 pero	 valores	 no	 son	









Como	 hemos	 comentado	 anteriormente	 las	 reestenosis	 suelen	 ser	 asintomáticas	
con	un	comportamiento	benigno,	siendo	el	pico	de	incidencia	en	los	primeros	dos	
años,	por	la	respuesta	neointimal	y	disminuyendo	posteriormente.	
No	existe	consenso	sobre	 la	 indicación	de	 tratamiento,	aunque	aproximadamente	
el	 1%	de	 los	 pacientes	 requieren	 retratamiento	 en	 los	 dos	 primeros	 años	 tras	 la	
angioplastia	(124).	Tampoco	existe	consenso	sobre	el	manejo	de	los	pacientes	con	
reestenosis	 y	 el	 tipo	 de	 tratamiento,	 siendo	 inicialmente	 recomendado	 el	




























Tabla 12: Revisión por autores de los criterios de velocidad en ecografía Doppler para estenosis 
intrastent tras tratamiento con angioplastia con stent. 
















































































































































El	 impulso	 inicial	 que	 llevó	 al	 desarrollo	 del	 tratamiento	 endovascular	 de	 la	
estenosis	carotídea	fue	la	necesidad	de	encontrar	técnicas	alternativas	a	la	cirugía	
tradicional	 para	 proporcionar	 un	 tratamiento	 eficaz	 para	 los	 pacientes	 de	 riesgo	
quirúrgico.	
 
Tabla 6. Causas de riesgo quirúrgico alto para tromboendoarterectomía. 
 
• Edad >80 años 
• EPOC grave 
• Insuficiencia cardíaca congestiva grado III/IV 
• IAM reciente 
• Angina estable 
• Necesidad de cirugía cardíaca en 6 meses 
• Enfermedad renal severa 
• Bifurcación carotídea alta 
• Estenosis grave en tándem 
• Disección carotídea previa 
• Radioterapia cervical previa 
• Lesiones de estructuras nerviosas /Paralisis laringea 
• Inmovilidad espinal 




cardíaca,	 pulmonar	 y	 renal	 severa.	 Los	 factores	 anatómicos	 incluyen	 una	
bifurcación	carotídea	muy	alta,	en	cuyo	caso	el	acceso	carotídeo	plantea	un	riesgo	
de	dislocación	mandibular,	la	disección	previa	y/o	irradiación	previa	del	cuello.	
Otras	 condiciones	 son:	 lesiones	 previas	 de	 estructuras	 nerviosas	 con	 parálisis	






Las	 primeras	 alternativas	 endovasculares	 a	 la	 EAC	 fueron	 predominantemente	




Durante	aproximadamente	2	décadas,	 los	 investigadores	han	estado	 comparando	
la	EAC	con	la	ACS	en	relación	con	su	efectividad	y	seguridad	en	el	tratamiento	de	la	
estenosis	carotídea.	Desde	el	1953	hasta	hoy,	se	han	publicado	numerosos	artículos	
sobre	 la	 superioridad	 del	 tratamiento	 quirúrgico	 frente	 al	 tratamiento	médico	 y	
endovascular,	en	la	prevención	primaria	y	secundaria.	No	obstante,	aún	es	tema	de	
discusión	 el	 rol	 de	 cada	 técnica	 y	 la	ACS	ha	 ido	 ganando	progresiva	 popularidad	
como	una	alternativa	terapéutica,	sobre	todo	en	pacientes	de	alto	riesgo.	
En	este	escenario	cambiante,	 surgen	numerosos	registros	prospectivos	y	ensayos	








1. CAVATAS	 (Carotid	 and	 vertebral	 transluminal	 study)	 (89):	 realizado	 en	 el	
2001,	 estudio	 randomizado	 donde	 se	 comparan	 la	 angioplastia	 sin	 o	 con	
stent	(en	la	mayoría	se	realizó	sólo	angioplastía	sin	stent	(80%)),	y	la	EAC,	
incluyendo	a	504	pacientes,	de	 los	cuales	el	90%	eran	sintomáticos.	No	se	











asintomáticos	 con	 estenosis	 >	 80%.	 En	 el	 tratamiento	 endovascular	 se	
usaron	 stents	 autoexpandibles,	 SPD,	 y	 los	 pacientes	 tenían	 que	 presentar	
por	 lo	 menos	 un	 factor	 de	 riesgo	 quirúrgico	 (edad	 >	 80,	 presencia	 de	
insuficiencia	cardíaca,	enfermedad	pulmonar	obstructiva	grave,	reestenosis	
en	lesiones	tratadas	con	EAC,	antecedente	de	radiación	o	de	cirugía	previa	
cervical),	 lesiones	 carotídeas	 muy	 distales	 o	 proximales.	 La	
morbimortalidad	 a	 un	 año	 fue	 estadísticamente	 inferior	 a	 favor	 de	 ACS	
(12,2%	vs	20,1%),	resultados	que	avalaron	la	“no	inferioridad”	respecto	a	la	
EAC	 en	 la	 prevención	 de	 ictus,	 muerte	 o	 IMA	 en	 pacientes	 de	 riesgo	
quirúrgico	 elevado	 y	 que	 motivaron	 la	 aprobación	 de	 su	 indicación	 por	
parte	 de	 la	 Food	 and	 Drug	 Administration	 (FDA) (113).	 El	 SAPPHIRE	 por	
problemas	 de	 diseño	 de	 estudio	 de	 randomización	 de	 la	 población,	 no	




iniciales,	 surgieron	 numerosos	 nuevos	 registros	 prospectivos	 y	 ensayos	 clínicos	
aleatorizados	que	comparaban	los	resultados	de	la	EAC	y	la	ACS	tanto	en	pacientes	
sintomáticos	como	asintomáticos.	Entre	ellos	los	más	importantes	fueron:	
• EVA-3S	 (Endarterectomy	 versus	 angioplasty	 in	 patients	 with	 symtomatic	
severe	carotid	stenosis)	 (128):	 estudio	 aleatorio	 prospectivo,	multicéntrico	
en	 el	 que	 se	 incluyeron	 527	 pacientes	 sintomáticos	 (AIT	 o	 ictus)	 con	
estenosis	 carotídea	 >60%.	 En	 el	 tratamiento	 endovascular	 se	 realizaba	
angioplastia	 con	 stent	 sin	 o	 con	 SPD.	 Los	 operadores	 de	 ambos	
procedimientos	 debían	 tener	 entrenamiento	 en	 técnicas	 vasculares.	 Los	
resultados	 obtenidos	 presentaron	 mayor	 tasa	 de	 complicaciones	 (9,6%)	
(ictus	y/o	muerte)	en	 los	primeros	30	días	postprocedimiento	por	el	ACS,	
con	 siguiente	 equiparación	 con	 la	 EAC.	 En	 un	 análisis	 para	 establecer	
diferencias	entre	el	tratamiento	con	o	sin	sistemas	de	protección,	la	tasa	de	
incidencia	de	ictus	fue	3	veces	mayor	en	los	casos	sin	utilización	de	SPC.	Las	
críticas	 principales	 recibidas	 fueron	 relacionadas	 con	 la	 disparidad	 en	 la	






• SPACE	 (Stent-Supported	 Percutaneous	 Angioplasty	 of	 the	 Carotid	 Artery	
versus	 Endarterectomy)	 (110):	 estudio	 prospectivo,	 multicéntrico	 y	
randomizado	 que	 incluyó	 1183	 pacientes	 con	 estenosis	 carotídea	
sintomática	 >50%	 medido	 en	 estudio	 arteriográfico	 o	 >70%	 medida	
mediante	 ecoDoppler.	 Como	 en	 otros	 estudios	 los	 criterios	 relativos	 al	
material	utilizado	en	el	caso	de	la	ACS	no	fueron	estandardizado	(los	SPC	se	
usaron	en	el	27%)	y	a	los	cirujanos	se	le	exigía	más	experiencia.	El	objetivo	
primario	 fue	 medir	 la	 incidencia	 de	 ictus	 o	 muerte	 a	 los	 30	 días,	
encontrando	una	tasa	del	6.34%	en	EAC	vs	el	6.84%	en	el	ACS	que	no	pudo	
demostrar	 la	 no	 inferioridad	 de	 esta	 última.	 En	 parte	 los	 resultados	
obtenidos	se	justificaron	en	un	análisis	posterior,	donde	se	vio	que	el	grupo	
de	 ACS	 presentaba	 mayor	 edad	 (factor	 de	 riesgo	 que	 se	 asocia	 a	 mayor	
riesgo	de	ictus	ipsilateral	o	muerte)	(131).	
• ICSS	(International	carotid	stenting	study)	(129):	estudio	aleatorizado,	ciego	
y	 multicéntrico,	 en	 el	 que	 se	 incluyeron	 379	 pacientes	 sintomáticos	 con	
estenosis	 >50%.	Menos	 homogéneo	 fue	 el	 diseño	 en	 la	 determinación	 del	
material	 (no	 siendo	 obligatorios	 el	 uso	 de	 SPD)	 y	 en	 la	 experiencia	 del	
operador	que	fue	mayor	en	los	cirujanos.	El	objetivo	primario	era	establecer	
si	 existían	 diferencias	 significativas	 en	 cuanto	 a	 la	 tasa	 a	 largo	 plazo	 de	
muerte	o	ictus	discapacitante	entre	ACS	y	EAC	con	seguimiento	hasta	los	5	




en	 el	 grupo	 de	 EAC.	 No	 se	 observaron	 diferencias	 entre	 sexos,	 pero	 sí	 en	
cuanto	 a	 la	 edad	 obteniendo	 resultados	 similares	 a	 los	 descritos	 en	 el	
estudio	CREST	y	SPACE. 
• CREST	 (Carotid	 revascularization	 endarterectomy	 versus	 stent	 trial)	 (91):	







estadístico	 suficiente	 para	 detectar	 diferencias	 significativas	 entre	 los	 dos	
procedimientos.	Se	caracterizó	por	presentar	un	diseño	homogéneo	por: 
1. el	 uso	 obligatorio	 de	 dispositivos	 de	 protección	 embólica	 distal	 Rx	
Accunet®	(Abbot	Vascular,	Diegem,	Bélgica)	
2. uso	exclusivo	del	stent	Rx	Acculink®	
3. larga	 experiencia	 de	 los	 radiólogos	 intervencionistas	 en	 los	 tratamientos	
endovasculares	
El	 objetivo	 primario	 fue	 determinar	 la	 seguridad	 del	 procedimiento	
registrando	 la	 tasa	 de	 ictus,	 IMA	 o	 muerte	 durante	 los	 primeros	 30	 días	
obteniendo	 tasas	 similares	 por	 ambas	 técnicas	 (5,2	 %	 y	 4,5%	
respectivamente	ACS	y	EAC)	y	valoración	del	 ictus	 ipsilateral	a	4	años	con	
resultados	 parecidos	 (7,2%	 vs	 6,8%).	 Tampoco	 hubo	 diferencias	 en	 la	
frecuencia	de	complicaciones	entre	pacientes	sintomáticos	y	asintomáticos,	
ni	 entre	 hombres	 y	 mujeres.	 Hubo	 mayores	 complicaciones	 locales	 en	 el	
grupo	 del	 EAC	 (lesiones	 de	 pares	 craneales	 y	 hematomas).	 Se	 registraron	
diferencias	entre	la	ACS	y	la	EAC	en	la	tasa	de	ictus	(respectivamente	4,1%	
vs	2,3%)	e	IAM	(1,1%	vs	2,3%)	teniendo	repercusión	a	largo	plazo,	porque	
mientras	que,	 a	6	meses,	 el	 estado	neurológico	de	 los	pacientes	de	ambos	
grupos	 tras	 un	 ictus	 menor	 fue	 equivalente,	 sin	 diferencias	 en	 cuanto	 a	
mortalidad,	 uno	de	 cada	4	pacientes	 con	un	 IAM	durante	 el	 estudio	había	
muerto	 a	 los	 4	 años	 y	 sólo	 uno	 de	 cada	 10	 de	 los	 sujetos	 sin	 IAM	 (130).	
Coincidiendo	 con	 el	 estudio	 SPACE,	 se	 observó	 relación	 entre	 la	 edad	 y	 el	













Tabla 7. Estudios comparativos del tratamiento de con EAC vs ACS. 
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Siempre	 con	el	objetivo	de	 comparar	 la	ACS	y	 la	EAC,	 se	han	publicados	hasta	 la	
fecha	múltiples	metaanálisis,	 con	 resultados	 contradictorios	por	 incluir	múltiples	
combinaciones	 de	 ensayos	 con	 diferentes	 objetivos	 de	 estudio	 y	 utilizando	
diferentes	métodos	estadísticos.	
También	 se	han	publicado	estudios	promovidos	por	 las	 casas	 comerciales	 tras	 la	
introducción	de	los	nuevos	dispositivos:	ARCHer	(Acculink	for	Revascularization	of	
Carotids	 in	 High	 Risk	 Patient)	 (132),	 SECURITY	 (Registry	 Study	 to	 Evaluate	 the	
Neuroshield	Bare-Wire	Cerebral	 Protection	 System	and	X-Act	 Stent	 in	patients	 at	
high	 risk	 for	 Carotid	 Endarterectomy) (133)	 y	 el	 CAPTURE	 (Carotid	





patients)	 (135),	 y	 CASES-PMS	 (136),	 CREATE	 (137)	 y	 CABernET	 (138),	 que	
valoraron	 la	 seguridad,	 aplicaciones	 e	 indicaciones	 de	 ambas	 técnicas	 y	 que	 han	




(los	 dispositivos	 de	 protección	 embólica	 y	 los	 stents	 implantados),	 así	 como	 la	
desigualdad	 en	 experiencia	 de	 los	 operadores	 ya	 que	 estos	 procedimientos	
requieren	una	curva	de	aprendizaje.	
La	 mayoría	 de	 los	 estudios	 han	 sido	 sufragados	 por	 la	 industria	 y	 el	 estudio	
centrado	 en	 ‘su’	 stent,	 por	 lo	 que	 la	 confidencialidad	 y	 el	 conflicto	 de	 intereses	
podrían,	aunque	no	deberían,	influir	en	los	resultados	obtenidos	(98).	Por	otro	lado,	
los	 estudios	 publicados	 presentan	 resultados	 de	 permeabilidad	 a	 corto	 y	 medio	
plazo,	 como	 el	 estudio	 BEACH	 (139)	 un	 ensayo	 clínico	 prospectivo,	 no	
randomizado	 y	 a	 simple	 ciego	 que	 reclutó	 480	 pacientes,	 que	 tiene	 un	 punto	 de	
análisis	primario	de	mortalidad	y	morbilidad	acumulada	en	un	año	de	tratamiento.	
Múltiples	 estudios	 coinciden	 en	 que	 el	 tratamiento	 con	 stent	 beneficia	 más	 a	
pacientes	 menores	 de	 70	 años	 y	 presenta	 al	 menos	 iguales	 resultados	 que	 la	
endarterectomía	 a	 corto	 plazo,	 con	 una	mayor	 tasa	 de	 reestenosis	 a	 largo	 plazo	
(140).	
Por	 el	 momento,	 no	 existe	 evidencia	 de	 que	 una	 técnica	 de	 revascularización	
carotídea	 demuestre	 superioridad	 sobre	 la	 otra	 en	 todos	 los	 escenarios	 clínicos,	
sino	que	ambas	dependen	de	características	del	paciente	o	de	 la	 lesión,	así	como	
del	material	utilizado	y	de	la	experiencia	del	operador	(12),	(98),	(141),	(100)	por	






El	 envejecimiento	 de	 la	 población	 y	 el	 aumento	 de	 la	 esperanza	 de	 vida,	 con	 la	
mayor	prevalencia	de	patologías	crónicas,	condicionan	una	necesidad	creciente	de	




diagnóstico,	 el	 tratamiento	 y	 el	 seguimiento	 de	 los	 pacientes,	 obligando	 las	
instituciones	a	realizar	evaluaciones	sobre	las	diferentes	opciones	sanitarias. 
Por	 otro	 lado,	 en	 este	 escenario,	 nos	 encontramos	 delante	 al	 aumento	 del	 gasto	
sanitarios	generados	y	a	la	limitada	disponibilidad	de	los	recursos	económicos,	con	
necesidad	por	parte	de	 los	gestores	de	administrar	y	de	adecuar	 las	prestaciones	








Todo	 esto	 ha	 llevado	 al	 desarrollo	 de	múltiples	 estudios	 económicos	 que	 tienen	
como	 objetivo	 final	 la	 comparación	 de	 diversas	 alternativas	 terapéuticas	 y	 que	
están	resumidos	en	la	tabla	8.	
 
Tabla 8.  Tipo de estudios económicos utilizados en gestión sanitaria. 
Tipo de estudio Unidad de medida de los 
costes. 
Unidad de Medida de los 
resultados. 
Reducción de costes. Unidades monetarias. No hay diferencias en los 
resultados. 
Coste-efectividad. Unidades monetarias. Unidades clínicas (supervivencia, 
tasa de complicaciones…) 
Coste-utilidad . Unidades monetarias. Cantidad y calidad de vida (años 
de vida ajustados por calidad) 




Entre	 ellos	 los	más	 utilizados	 son	 los	 estudios	 de	 “coste	efectividad	 “y	 de	“coste-
utilidad”. 
En	 el	 primero,	 se	 realiza	 la	 medición	 de	 resultados	 en	 unidades	 clínicas	








según	 las	preferencias	o	utilidades	de	 los	 individuos,	expresadas	en	años	de	vida	
ganados	 ajustados	 por	 calidad	 (QALY),	 y	 en	 valores	 monetarios,	 se	 calculan	 y	
comparan	las	ratios	(coste-utilidad)	de	cada	una	de	las	alternativas	sanitarias	para	
posteriormente	 elegir	 la	 ratio	 menor,	 resultados	 utilizados	 para	 la	 creación	 de	
catálogos	 de	 prestaciones	 básicas	 y	 determinar	 prioridades	 de	 los	 servicios	
sanitarios	públicos.	




Hasta	 ahora	 el	método	más	 utilizado	 para	 el	 análisis	 económico	 del	 tratamiento	
carotídeo	 ha	 sido	 el	 análisis	 de	 Markov	 (el	 más	 empleado	 en	 el	 estudio	 de	 las	
enfermedades	crónicas)	(142).	
un	 programa	 informático	 que	 sigue	 los	 cambios	 en	 el	 tiempo	 de	 los	 estados	 de	
salud	 de	 una	 persona	 tras	 el	 tratamiento	 (farmacológico	 o	 quirúrgico)	 usando	
datos	de	la	bibliografía,	determinando	intervalos	incluidos	entre	el	estado	de	salud	
perfecta	(designado	con	un	valora	igual	a	1)	o	la	muerte	(con	valor	igual	a	0).	
Una	 vez	 obtenidos	 los	 beneficios	 generados	 por	 las	 opciones	 terapéuticas	




Hoy	 en	 día	 los	 estudios	 de	 implicación	 económica	 deberían	 acompañar	 los	

















carotídea	 interna	 extracraneal	mediante	 angioplastia	 con	 stent	 es	 seguro	 y	
eficaz	con	una	baja	incidencia	de	complicaciones	y	reestenosis”. 
Analizamos	nuestra	experiencia	en	un	intervalo	de	tiempo	de	12	años	(2002-2014),	
en	 pacientes	 que	 cumplen	 los	 criterios	 de	 inclusión	 para	 el	 tratamiento	 de	 la	
estenosis	 carotídea	 extracraneal	 con	 stent	 analizando	 la	 incidencia	 de	





Tabla 13. Criterios de selección de la población a estudio. 
• presencia de estenosis carotídea >50% sintomática o mayor 70% 
• tratamiento con doble antiagregante (AAS y clopidogrel) desde al menos los tres días 
anteriores al procedimiento 
• tensión arterial pre y post tratamiento con valores inferiores a 140/90mmHg 
• procedimiento terapéutico de angioplastia con stent realizado siempre por radiólogos 
expertos con más de 30 procedimientos realizados en revascularización carotídea 
• utilización de la misma técnica de revascularización: uso de filtro de protección distal, 
angioplastia con balón pre y post stent, colocación de stent. 
 
Dada	la	importancia	del	 infarto	cerebral,	siendo	una	patología	de	alta	prevalencia	
que	 se	 asocia	 a	 secuelas	 permanentes	 con	 un	 enorme	 coste	 personal,	 familiar	 y	
social,	 realizamos	 estudio	 con	 análisis	 de	 coste	 utilidad,	 coste	 efectividad	 y	
valoración	 de	 calidad	 de	 vida	 basándonos	 en	 los	 datos	 de	 los	 procedimientos	























Determinar	 la	 seguridad	 y	 eficacia	 del	 tratamiento	 con	 endoprótesis	 de	 la	








1. Analizar	 las	diferencias	existentes	en	 las	características	basales	y	 la	
comorbilidad	de	la	población	estudiada.	
2. Analizar	 los	 resultados	 y	 establecer	 las	 posibles	 diferencias	 entre	
grupos	de	alto	riesgo	quirúrgico	y	riesgo	quirúrgico	estándar.	
3. Registrar	 los	 diferentes	 stents	 empleados	 durante	 los	
procedimientos,	 comparando	 la	 tasa	 de	 reestenosis	 intrastent	 entre	 el	


























Estudio	 observacional	 y	 retrospectivo	 realizado	 a	 partir	 de	 una	 base	 de	 datos	
prospectiva	sobre	una	cohorte	de	pacientes	de	dos	centros	hospitalarios	(Hospital	
Universitario	 Dr	 Peset	 y	 Hospital	 Universitario	 Clínico	 de	 Valencia).	 El	 estudio	
incluye	 los	 pacientes	 tratados	 con	 angioplastia	 carotídea	 y	 colocación	 de	 stent	
durante	el	período	comprendido	entre	Enero	2002	y	Diciembre	2014.	
Todos	 los	 pacientes	 fueron	 ingresados	 en	 el	 Servicio	 de	 Neurología	 de	 los	 dos	
centros	 y	 valorados	 clínicamente,	 donde	 se	 realizó	 una	 historia	 clínica	 y	 una	
exploración	 neurológica	 completas.	 Los	 pacientes	 se	 remitieron	 al	 Servicio	 de	
Radiología	 para	 la	 realización	 de	 estudio	 de	 imagen	 de	 la	 estenosis	 carotídea,	 lo	
cual	 se	 determinó	mediante	 ecografía	 Doppler.	 En	 los	 casos	 en	 que	 hubo	 dudas	
diagnóstica	y	disponibilidad	de	los	equipos,	también	se	realizó	angioTC,	angioRM	o	




















Tabla 14. Criterios de inclusión y exclusión. 
 
Criterios de Inclusión: 
- Pacientes sintomáticos con una estenosis ≥50% 
- Pacientes asintomáticos con una estenosis ≥70% con presencia de hallazgos de lesión isquémica 
ipsilateral a la estenosis en estudio con tomografía computarizada (CT) o en resonancia magnética (RM) 
- Pacientes asintomáticos con una estenosis ≥70% con ausencia de imagen sugestiva de lesión isquémica 
ipsilateral a la estenosis en CT o RM pero con progresión rápida de la estenosis en los controles. 
- Pacientes con estenosis >70% asintomáticos previo a cirugía mayor. 
 
 Criterios de Exclusión: 
- ACV establecido en las últimas tres semanas 
- Leucopenia, neutropenia 
- Sangrado gastrointestinal en los últimos tres meses 
- Evidencia de trombo fresco con alto riesgo de embolización durante el procedimiento 
- Contraindicaciones en el uso del tratamiento antiplaquetario. 
- Insuficiencia renal grave, HTA severa o incontrolada, alergia al contraste iodado o al gadolinio 
- Demencia no vascular asociada 
- Criterio ASA V. 
 
	
Se	 consideró	 paciente	 sintomático	 si	 presentaba	 amaurosis	 fugaz	 ipsilateral,	 o	
síntomas	neurológicos	transitorios	o	persistentes	atribuibles	a	isquemia	cerebral.	
Basándose	 en	 los	 antecedentes	 personales	 y	 en	 el	 tratamiento	médico	 previo,	 se	
registró	 la	 presencia	 de	 HTA,	 DM,	 hipercolesterolemia,	 hábito	 tabáquico,	
cardiopatía,	IAM	previo	y	tratamiento	con	radioterapia	cervical.	
Se	 incluyeron	 los	 datos	 demográficos	 de	 los	 pacientes	 (edad,	 sexo)	 y	 los	 datos	
clínicos	 relativos	 a	 la	 enfermedad:	 arteria	 carótida	 afecta	 (derecha,	 izquierda	 o	
enfermedad	bilateral),	grado	de	estenosis	(50-70%,	70-90%	y	>	90%).	
A	todos	los	pacientes	se	les	realizó	un	seguimiento	clínico	en	consultas	externas	de	
neurología	 y	 seguimiento	 radiológico	 mediante	 ecografía	 Doppler	 en	 el	
postoperatorio	 temprano	 (1	mes),	 a	 los	 6	meses,	 12	meses	 y	 anualmente	 tras	 el	










• Se	 registraron	 los	 factores	 de	 riesgo	 cardiovasculares:	 diabetes,	
hipertensión	 arterial,	 dislipemia,	 hipercolesterolemia,	 cardiopatía,	 hábito	
tabáquico,	antecedentes	de	accidente	cerebrovascular	previo,	antecedentes	





• Se	 registró	 la	 presencia	 o	 no	 de	 sintomatología	 (accidente	 isquémico	
transitorio,	 ictus	 agudo	 incapacitante	 o	 no,	 amaurosis	 fugaz	 o	 déficit	
neurológico	isquémico	reversible).	
• Se	 registraron,	 respecto	 a	 la	 técnica,	 el	 tipo	de	 abordaje	 (femoral,	 axilar	 o	
carotideo),	la	utilización	de	filtro	de	protección	intracraneal.	
• Se	registró	el	éxito	técnico,	la	permeabilidad	primaria.	
• Se	 registró	 la	 incidencia	 de	 complicaciones	 cerebrovasculares	 (ictus,	
accidente	 isquémico	 transitorio	 o	 hemorragia	 cerebral),	 infarto	 agudo	 de	
miocardio	 (IAM)	 y	 muerte	 dentro	 de	 los	 30	 primeros	 días	 después	 del	
procedimiento.			
• Se	 definió	 íctus	 como	 nuevos	 síntomas	 neurológicos	 (ipsilaterales	 o	
contralaterales	 a	 la	 estenosis)	 que	 no	 se	 resolvieron	 en	 las	 primeras	 24	
horas.	Cuando	se	resolvían	en	las	primeras	24	horas	se	consideró	accidente	











 Tabla 15. Variables de estudio. 
VARIABLE DEFINICIÓN TIPO de VARIABLE 
Genero Masculino/femenino Cualitativa 
Edad Años cumplidos Cuantitativa 
DM SI-NO Cualitativa 
HTA SI-NO Cualitativa 
DL SI-NO Cualitativa 
Hipercolesteremia SI-NO Cualitativa 
IMA SI-NO Cualitativa 
Cardiopatía SI-NO Cualitativa 
Tabaquismo SI-NO Cualitativa 
Radioterapia cervical SI-NO Cualitativa 
Lado estenosis carotidea Derecho /izquierdo 
/bilateral 
Cualitativa 
Grado de estenosis 
carotídea(NASCET) 
Porcentaje Cuantitativa 





Síntomas SI-NO Cualitativa 
Déficit neurológico SI-NO Cualitativa 
Estenosis a 30 días SI-NO Cualitativa 
Estenosis a 6meses SI-NO Cualitativa 
Estenosis a 12 meses SI-NO Cualitativa 
Estenosis a 24 meses SI-NO Cualitativa 
Estenosis  a  36 meses SI-NO Cualitativa 
Reintervención SI-NO Cualitativa 
Doppler pretratamiento SI-NO Cualitativa 
AngioCT pretratamiento SI-NO Cualitativa 
AngioRM pretratamiento SI-NO Cualitativa 
Filtro distal SI-NO Cualitativa 
Tipo de stent Cromo-cobalto/nitinol Cualitativa 
Abordaje Femoral, Axilar, Carotídeo Cualitativo 


















1. Análisis	 descriptivo	 de	 variables	 demográficas	 y	 de	 factores	 de	 riesgo	
cardiovasculares	de	la	población	del	estudio	
2. Análisis	 de	 resultados	 (éxito	 técnico,	 tasa	 de	 permeabilidad	 primaria	 y	
secundaria).	




4. Respondiendo	 al	 objetivo	 secundario	 del	 desarrollo	 de	 una	 la	 guía	 clínica	
del	 proceso	 “stent	 carotídeo	 en	 el	 tratamiento	 de	 la	 estenosis	 carotídea”,	
realizamos	 la	 evaluación	 del	 último	 año,	 con	 análisis	 de	 coste	 por	
procedimiento	 realizado,	 relativos	 a	 los	 coste	 por	 material	 utilizado	
extrapolando	 los	 datos	 de	 las	 fuentes	 de	 registro	 del	 almacén,	 gastos	 de	
personal	 sanitario	 por	 el	 departamento	 de	 recursos	 humanos,	 gastos	
estructural	 por	 tiempo	 de	 utilización	 y	 los	 datos	 de	 media	 de	 estancia	















• 	Realización	 de	 estudio	 preoperatorio,	 incluyendo	 pruebas	 de	




Neurología	 (2006),	 y	 evaluados	 por	 un	 equipo	 multidisciplinar	 compuesto	 por	
neurólogo,	 radiólogo	 intervencionista/neurointervencionista.	 Al	 ingreso	 se	
registraron	en	 la	historia	clínica	 los	antecedentes	médicos	y	quirúrgicos,	 factores	
de	riesgo	vascular,	tratamiento	farmacológico	actual	y	valoración	de	imagen	donde	
la	indicación	al	tratamiento	con	stent	es	realizado	mediante	estudio	con	ecografía-
Doppler	 (US-D),	 US-D	 y	 AngioCT,	 US-D	 y	 AngioRM	 y	 US-D	 asociado	 a	 ambos	
AngioCT	y	AngioRM.	
Los	 pacientes	 fueron	 evaluados	 e	 informados	 en	 la	 consulta	 de	 Radiología	
Intervencionista	dónde	se	explicaron	los	riesgos	de	la	intervención	y	la	técnica	de	








atropina	 profiláctica.	 En	 los	 pacientes	 con	 marcapasos	 permanente	 no	 se	
administró	la	atropina.	
Todos	 los	 pacientes	 fueron	 controlados	 hemodinámicamente	 durante	 cada	
procedimiento,	con	la	toma	de	los	valores	de	tensión	arterial,	frecuencia	cardíaca,	









Todos	 los	 procedimientos	 se	 realizaron	 en	 la	 sala	 de	 radiología	 intervencionista	
vascular	donde	se	dispone	de	un	arco	en	C	Allura	Xper	FD20	(@Koninklijke	Philips	
N.V.)	en	el	hospital	Dr	Peset	y	de	un	arco	en	C	Artis	Zee	(Siemens	Healtheneers)	en	
el	 hospital	 Clínico,	 dotadas	 de	 sistemas	 apropiados	 para	 la	 monitorización,	
mantenimiento	durante	 la	anestesia	y	 técnica	de	resucitación	cardiorrespiratoria,	
según	los	requerimientos	descritos	por	los	grupos	de	consenso	(143).	
Todos	 los	 procedimientos	 fueron	 realizados	por	 radiólogos	 intervencionistas	 con	
larga	experiencia	en	el	tratamiento	carotídeo	endovascular	percutáneo,	con	más	de	




Tabla 16. Técnica de tratamiento de ACS. 
• abordaje arterial femoral derecho, femoral izquierdo, axilar, radial o carotídeo directo 
tras anestesia local con 7ml de mepivacaína y utilizando técnica Seldinger. 
• colocación de un catéter guía (90 cm) en arteria carótida común (ACC). En caso de 
difícil soporte se utiliza sistema de doble guía para ascender el catéter guía. 
• tras la administración de heparina (2500 a 5000 UI según el peso) y nitroglicerina (250 
microgramos) para evitar el vasoespasmo se gestionó la estenosis ascendiendo el filtro 
de protección cerebral, con diámetro de poro entre 80-130 micras y directamente una 
guía de soporte 0.014 en caso de imposibilidad de gestionar con el filtro la estenosis. 
• se realizó una predilatación de la estenosis con balón de bajo perfil (2-3 mm), salvo en 
caso excepcionales. 
• posteriormente se colocó el stent autoexpandible en la zona estenótica. 
• se realizó una postdilatación con balón de 5-6mm para remodelar la prótesis en los 
casos con estenosis residual. 
• tras finalizar el procedimiento con éxito se procedió a la retirada del filtro de 
protección cerebral y a la realización de una arteriografía cerebral en las 2 
proyecciones estándar AP y lateral 90º para evaluar el resultado morfológico y 
funcional, descartando las posibles complicaciones inmediatas. 
• cierre del punto de abordaje con compresión manual, sustancias osmóticas o con 






Tabla 17. Materiales utilizados. 
Introductores: 
(Terumo@ Europe, Leuven, Bélgica) de 11 cm de longitud y 6F de diámetro. 
Guías: 
1. Guías hidrofílicas: (Terumo Terumo Europe, Leuven, Bélgica), de 0,035” y de 150 cm de longitud 
2. Guías de intercambio: Roadrunner PC (Cook), de 0,035” y 260 cm de longitud, Terumo hibrida 
3. Microguías: Spartacore de 0,014” y 0,018” de 150 a 180 y 300 cm de longitud (HI-Torque, 
Abbott Vascular) 
Catéteres:   
Para la cateterización selectiva de los TSA: 
Vertebral de 4-5F y 100cm de longitud (Terumo Europe Leuven, Bélgica), Simmons I, Simmons II 
(CORDIS Jonhson & Jonnhson Company), Head Hunter , VTK de 5F y 125cm (Cook Medical). 
Catéter-guía: se utilizaron catéter guía recto de 7F y 90 cm: Mach1™ Guide Catheter (Boston SC) y 
de 6F y 100 cm de longitud, Flexor Shuttle select (Cook Medical). 
Balones: balón monorraíl Sterling™ Balloon Catheter Boston SC de 2-5mm x 135cm de longitud 
Stent autoexpandible: 
- Carotid WALLSTENT Monorail™ Endoprosthesis (Boston Sc.) 
- Adapt (Boston Sc 
- Vivexx  (Bard Medical) 
- AcculinkTM (Abbott Vascular Santa Clara, CA, EE.UU.) 
- Precise ® (Cordis) 
- Zilver (William Cook Europe, Denmark) 
- Cristallo Ideale Invatec 
- Smartflex Cordis 
- Nextent de Boston CS 
- Guidant Ev3Protege Covidien-Medtronic 
Dispositivos de neuroprotección distal: 
- Filter Wire EZ®- Boston Scientific, Miami, Florida, EEUU 
- RX Accunet® Abbott Vascular, Abbott Park 
- SpidRx- ev3Medtronic , Plymouth 
Sistemas de cierre de punto de abordaje: 
cierre del sitio de punción con compresión manual 
sustancias osmóticas Clo-Sur PAD™Antimicrobial Barrier (SCION Cardiovascular) 









y	 evaluación	 neurológica	 durante	 las	 primeras	 horas,	 con	 medición	 de	 las	
constantes	vitales	(TA,	temperatura,	glucemia)	cada	8	horas. 
Se	administró	tratamiento	de	la	TA	para	mantener	cifras	<140/90	mmHg	en	todos	
los	 pacientes	 durante	 las	 primeras	 24	 horas	 y	 <120/80	 mmHg	 si	 el	 paciente	
presentaba	 criterios	 de	 alto	 riesgo	 de	 síndrome	 post-reperfusión	 (HTA	 pre-
operatoria,	estenosis	carotídea	≥90%	y	pobre	flujo	colateral).	
Tras	 el	 procedimiento	 a	 todos	 los	 pacientes	 se	 le	 prescribió	 terapia	 con	 aspirina	
(100mg/día)	de	por	vida,	asociada	a	clopidogrel	(75mg/día)	durante	el	primer	mes	
o,	manteniendo	 la	 doble	 antiagregación	 en	 los	 pacientes	 con	 estenosis	 carotídea	
bilateral,	patología	coronaria	o	arteriopatía	periférica	asociada.	
En	 caso	de	 clínica	de	AIT	de	 repetición	 ipsilateral	 a	 la	 estenosis	 tratada,	de	 ictus	
establecido	que	progresa,	o	en	ictus	de	origen	embólico	en	pacientes	con	fibrilación	
auricular	 (FA)	 o	 válvulas	 cardíacas	 protésicas,	 se	 utiliza	 la	 asociación	 de	 terapia	
antiagregante	 y	 anticoagulante,	 y	 dada	 la	 ausencia	 de	 unas	 guías	 claras,	 su	
esquema	 terapéutico	 se	 basa	 en	 un	 consenso	 entre	 profesionales	 de	 manera	
individualizada	por	cada	caso	(13). 




de	 imagen	 completo	 siguiendo	 el	 protocolo	 de	 Código	 Ictus	 (CT,	 AngioCT	 y	
perfusión	cerebral)	
Se	 registró	 la	morbilidad	 y	mortalidad	 hasta	 los	 30	 días	 postratamiento	 (ataque	












Realizamos	 un	 estudio	 económico	 utilizando	 como	 variable	 principal	 el	 coste	
monetario	expresado	en	euros.	
Analizamos	 los	 resultados	de	una	muestra	de	 la	población	 tratada	 con	ACS	en	 el	
último	año	(77	pacientes).	Utilizamos	 los	GRD	(un	sistema	de	clasificación	de	 los	
episodios	 de	 hospitalización	 en	 los	 que	 pacientes	 de	 una	misma	 clase	 tienen	 un	




departamento	 económico	 que	 comprenden	 el	 gasto	 de	 ingreso	 y	 estancia	
hospitalaria,	 el	 gasto	 de	 material	 y	 tiempo	 quirúrgico	 y	 el	 gasto	 del	 personal	
sanitario	y	no	sanitario	relacionado	con	el	proceso.	Así	mismo	están	incluídos	los	




Tabla 18. Costes del estudio. 
  unitarios Nº 
Estudio de imagen: 
 
Ecografía doppler TSA: 53,76  
 AngioTC TSA 127,81  
 AngioRM TSA 414,80  
    
    
Material C.I. (Visipaque) 165,2 1 
 S.F. 1,1 3 
 Heparina 2,9 1 
 Solinitrina 0,6 1 
 Atropina 0,1 1 
 Gasas 0,825 5 
 Abocath 15,4 1 





 Guia intercambio 
260mm 0,035” 
72,6 1 
 Introductor 5F 14,52 1 
 Introductor 7F 14,52 1 
 Catéter Diagnóstico 1 49,45 1 
 Catéter Diagnóstico 2 70 1 
 Catéter portador 6Fx90 214,86 1 
 Filtro de protección 
cerebral 
1136,74 1 
 Balón angioplastia 3mm 456,15 1 
 Balón angioplastia 5mm 456,15 1 
 Prótesis 780,42 1 
    
 Sistema de cierre 363 1 
    
Procedimiento Angioplastia 1753,17 1 
 Arteriografía 457,64 1 
Otro Estancia 310,15 2 
 
                
Tabla 19. Coste por proceso. 
 Mínimo Máximo Coste medio  
Diagnóstico 53,76 596,37   
Tratamiento 6147,82 6510,82 6329,32  
Estancia 620,3 620.3 620,3  
Control 268,8 268,8 268,8  
Tot 7.090,68 7996,29 7543,48  
 
 
Tabla 20. GRD complicaciones. 
GRD Coste mínimo Coste máximo Coste medio 
ACV menor 2538.03 6450.64 3941.37 








Tratándose	 de	 un	 estudio	 retrospectivo	 la	 aparición	 de	 sesgos	 debidos	 a	 la	






correcto	 análisis	 multivariante.	 Se	 consideraron	 las	 pérdidas	 y	 se	 tuvieron	 en	
cuenta	los	posibles	factores	de	confusión.	
El	 análisis	 estadístico	 de	 los	 datos	 se	 ha	 llevado	 a	 cabo	 utilizando	 el	 software	
estadístico	R	(versión	3.4.0).	
En	primer	lugar,	se	realizó	un	análisis	descriptivo	de	las	variables	del	estudio,	con	
el	 fin	de	conocer	 las	características	sociodemográficas	y	clínicas	de	 los	pacientes.	
Las	 variables	 cualitativas	 se	 describieron	 mediante	 frecuencias	 absolutas	 y	
porcentajes.	 Las	 variables	 cuantitativas	 se	 resumieron	 mediante	 su	 mínimo,	
mediana,	media,	máximo	y	desviación	típica.	
A	 continuación,	 con	 el	 fin	 de	 estudiar	 la	 asociación	 o	 independencia	 de	 las	
características	 sociodemográficas	 de	 los	 pacientes	 y	 los	 factores	 de	 riesgo	
cardiovasculares	 se	 realizó	 un	 análisis	 bivariante.	 La	 relación	 entre	 las	 variables	




Dicho	 test	 no	 paramétrico	 se	 empleó	 como	 alternativa	 al	 test	 t-Student	 al	 no	
verificarse	sus	condiciones	de	aplicabilidad	(normalidad	e	igual	de	varianzas	de	la	
variable	en	cada	grupo).	La	normalidad	de	las	variables	fue	contrastada	utilizando	








la	 intervención,	 así	 como	 la	 necesidad	 de	 una	 reintervención	 posterior,	 y	 las	









Con	 el	 fin	 de	 realizar	 una	 evaluación	 económica	 del	 tratamiento	 con	 stent	 se	
plantea	 un	 modelo	 estadístico	 bajo	 una	 aproximación	 Bayesiana.	 La	 evaluación	
económica	 se	 realiza	 en	 términos	 de	 beneficios	 clínicos	 y	 costes	 asociados	 al	




pueden	 surgir.	 	 En	 dichos	 costes	 se	 contemplan	 tanto	 los	 costes	 directos	 e	
indirectos	asociados	al	tratamiento,	como	los	costes	pre-tratamiento	(diagnóstico)	
y	 post-tratamiento	 (control	 de	 los	 pacientes).	 Puesto	 que	 la	 distribución	 de	 los	
costes	 es	 simétrica,	 esta	 información	 es	 incorporada	 en	 el	 modelo	 asumiendo	
distribuciones	normales	para	los	costes	de	cada	una	de	las	complicaciones. 
 
Tabla 21. Datos sobre los costes (en euros) asociados al tratamiento con stent y a las posibles 
complicaciones. 
 Media Mínimo Máximo Distribución 
Tratamiento ACS 7543.48 7090.68 7996.29 N(7543.48, 226.40) 
ACV menor 3941.37 2538.03 6450.64 N(3941.37, 978.15) 
ACV mayor 5738.29 3508 9895.07 N(5738.29, 1596.77) 
 
 
En	 la	 Figura	 22	 se	 muestra	 la	 representación	 gráfica	 del	 proceso	 de	 evaluación	
económica	 en	 el	 modelo	 estadístico.	 Las	 distribuciones	 consideradas	 para	
representar	la	efectividad	del	tratamiento	en	cada	complicación	han	sido	obtenidas	
en	 base	 a	 la	 experiencia	 profesional	 y	 la	 bibliografía	 publicada.	 Los	 parámetros	




experimentar	 los	 pacientes	 tras	 el	 tratamiento	 con	 stent.	 Dichas	 probabilidades	




































parámetros	 del	 modelo	 fue	 evaluada	 por	 medio	 del	 estadístico	 Brooks-Gelman-	
Rubin	(requiriendo	que	éste	sea	inferior	a	1.1	en	cada	parámetro	del	modelo)	y	el	















































Tabla 22. Análisis de las Variables Sociodemográficas. Descripción de las variables del estudio de forma 
global para todos los pacientes y según el hospital al que pertenecen. 
 
Todos los pacientes 









Variables Sociodemográficas     
Sexo    0.2878b 









72 (44 - 90) a 73 (45 - 88) a 71 (44 - 90) a 0.0037c* 
70.74 ± 8.48d 71.81 ± 8.07d 69.95 ± 8.69d - 
Edad (categorizada)    0.5014b 






> 80 años 92 (12.30 %) 42 (13.25 %) 50 (11.60 %)  
a Valores expresados como mediana (mínimo-máximo), b Test exacto de Fisher, c Test de los rangos con 





En	nuestro	 trabajo	 se	 estudiaron	 los	 factores	de	 riesgo	de	 la	población	de	 forma	
global	 y	 según	 el	 hospital	 de	 pertenencia,	 de	 forma	 descriptiva	 (tabla	 21)	 y	
realizando	unos	análisis	bivariantes	 (tabla	23)	y	de	 regresión	 logística	 (tabla	24)	
para	 verificar	 la	 posible	 relación	 entre	 estos	 y	 las	 caracaterísticas	
sociodemográficas	 de	 los	 pacientes.	 Nuestros	 pacientes	 presentan	 múltiples	
factores	 de	 riesgo	 asociados,	 siendo	 la	HTA	 (84,03%)	 el	más	prevalente,	 seguido	
del	 hipercolesterolemia	 (83,74%),	 el	 tabaquismo	 (76,27%),	 la	 Diabetes	 Mellitus	
(42,3%),	 presencia	 de	 cardiopatía	 (41,18%)	 e	 IMA	 (30,46%).	 Entre	 las	 dos	






En	 el	 análisis	 de	 la	 relación	 entre	 los	 factores	 de	 riesgo	 cardiovasculares	 y	 las	
características	sociodemográficas	de	los	pacientes	obtenemos	resultados	en	la	cual	
la	Odds	Ratio	de	 ser	 fumador	es	12	veces	mayor	en	hombre	que	en	mujeres	 (p<	
0.0001)	y	la	OR	de	ser	fumador	disminuye	un	4%	por	cada	aumento	de	un	año	de	
edad	 de	 los	 pacientes	 (p<0.0240),	 por	 lo	 cual	 es	 clara	 la	 asociación	 entre	 ser	
paciente	 varón	 joven	 y	 fumador	 con	 el	 riesgo	 de	 ictus.	 Así	 mismo	 los	 hombres	
tienen	mayor	probabilidad	de	padecer	DM	respecto	a	 las	mujeres	(p<0.0001).	En	
nuestra	población	 las	mujeres	 tienen	mayor	posibilidad	de	 tener	 cardiopatía	 con	



















Tabla 23. Análisis de los Factores de riesgo cardiovasculares. Descripción de las variables del estudio de 
forma global para todos los pacientes y según el hospital al que pertenecen. 
 
Todos los pacientes 









Factores de riesgo 
cardiovasculares 
    
Hipertensión arterial    0.3512b 
No 111 (15.97 %) 46 (14.51 %) 65 (17.2 %)  
Si 584 (84.03 %) 
271 
(85.49 %) 
313 (82.8 %)  
Diabetes    < 0.0001b* 












Hipercolesterolemia    0.3554b 
No 113 (16.26 %) 47 (14.83 %) 66 (17.46 %)  






Cardiopatía    0.8772b 












IMA previo    0.1366b 


























Cirugía cervical previa/RT    0.0046b* 






Si 14 (2.01 %) 1 (0.32 %) 13 (3.44 %)  
a Valores expresados como mediana (mínimo-máximo), b Test exacto de Fisher, c Test de los rangos con 





























Tabla 24. Análisis bivariante del estudio de la relación entre los factores de riesgo cardiovasculares y las 
características sociodemográficas de los pacientes. 
 Características sociodemográficas  
 Sexo Edad b   
 M V P-valora  P-valorc  
Factores de riesgo cardiovasculares       
Hipertensión arterial   0.6221  0.1045  
No 27 (17.2 %) 84 (15.61 %)  74 (48 - 86)   
Si 130 (82.8 %) 454 (84.39 %)  72 (44 - 90)   
Diabetes   <0.0001*  0.3525  
No 115 (73.25 %) 286 (53.16 %)  72 (44 - 90)   
Si 42 (26.75 %) 252 (46.84 %)  71.5 (49 - 90)   
Hipercolesterolemia   0.4609  0.4097  
No 22 (14.01 %) 91 (16.91 %)  70 (44 - 86)   
Si 135 (85.99 %) 447 (83.09 %)  72 (44 - 90)   
Cardiopatía   0.0098*  0.7090  
No 78 (49.68 %) 332 (61.48 %)  72 (48 - 90)   
Si 79 (50.32 %) 208 (38.52 %)  72 (44 - 90)   
IMA previo   0.2005  0.1186  
No 116 (73.89 %) 368 (68.27 %)  72 (44 - 90)   
Si 41 (26.11 %) 171 (31.73 %)  72 (44 - 88)   
Fumador   < 0.0001*  0.0240*  
No 97 (62.18 %) 66 (12.43 %)  73 (50 - 90)   
Si 59 (37.82 %) 465 (87.57 %)  72 (44 - 90)   
Cirugía cervical previa   0.0049*  0.1914  
No 149 (94.9 %) 532 (98.88 %)  72 (44 - 90)   
Si 8 (5.1 %) 6 (1.12 %)  67 (63 - 82)   
aTest exacto de Fisher, b Valores expresados como mediana (mínimo-máximo), c Test de los rangos con 









Tabla 25. Modelo de regresión logística múltiple para cada factor de riesgo del estudio de la relación entre 
los factores de riesgo cardiovasculares y las características sociodemográficas de los pacientes.	
 Características sociodemográficas  
 
Sexo 
(Categoría de referencia: M) 
Edad 
 
 OR (IC 95 %) P-valor OR (IC 95 %) P-valor 
Factores de riesgo cardiovasculares     
Hipertensión arterial 
1.1196 
































(0.8909 - 1.987) 
0.1736 
1.014 










Cirugía cervical previa 
0.2081 
(0.0675 - 0.6082) 
0.0042* 
0.9727 
(0.9169 - 1.035) 
0.3662 





Ø La	 odds	 de	 tener	 diabetes	 (probabilidad	 de	 tener	 diabetes	 vs	





Ø La	 odds	 de	 presentar	 una	 cardiopatía	 es	 aproximadamente	 1.6	
(1/0.6191	=	1.61)	veces	mayores	en	las	mujeres	que	en	los	hombres.	
Ø La	odds	de	 ser	 fumador	es	12	veces	mayor	en	 los	hombres	que	en	 las	
mujeres.	La	odds	de	ser	fumador	disminuye	un	4%	por	cada	aumento	de	
un	año	en	la	edad	de	los	pacientes.	










Tabla 26. Análisis de la indicación del procedimiento. Descripción de las variables del estudio de forma 













Sintomática    0.2632b 
No 21 (2.81 %) 6 (1.89 %) 15 (3.48 %)  






Ictus/AIT    < 0.0001b* 
No 79 (10.56 %) 15 (4.73 %) 64 (14.85 %)  






a Valores expresados como mediana (mínimo-máximo), b Test exacto de Fisher, c Test de los rangos con 











el	 bloque	 2,	 con	 valores	 incluidos	 entre	 70-90%	 en	 429	 pacientes	 (57,35%),	
seguido	por	el	bloque	3	con	valores	de	estenosis	mayor	del	90%	en	307	pacientes	
(41,04%),	y	finalmente	12	casos	(1,61%)	de	estenosis	con	valores	incluidos	entre	
50-70%. No	hubo	diferencia	significativa	entre	 las	 lesiones	derechas	e	 izquierdas.	
La	 estenosis	 carotídea	 derecha	 se	 presentó	 en	 33,96%	 de	 los	 casos	 tratados,	 la	
izquierda	en	el	42,91%.	En	el	23,13%	fue	enfermedad	carotidea	bilateral	sometida	
a	intervención	quirúrgica	endovascular	en	tiempos	diferentes. 
En	 el	 estudio	 comparativo	 entre	 las	 dos	 poblaciones	 no	 hubo	 diferencia	
significativa	en	la	tasa	de	estenosis	carotidea.	
	
Tabla 27. Análisis de las lesiones tratadas. Descripción de las variables del estudio de forma global para 













Estenosis carotidea     
Lado afectado    0.1765b 














%    0.7196c 
50 - 70 % 12 (1.6 %) 4 (1.26 %) 8 (1.86 %)  


















Realizamos	 análisis	 de	 las	 técnicas	 de	 imagen	 utilizadas	 en	 el	 diagnóstico	
pretratamiento	en	la	población	de	forma	global	y	según	hospital	de	pertenencia.	





En	 el	 H.U	 Dr	 Peset	 en	 el	 40.37%	 se	 utilizó	 la	 ecografía	 como	 único	 método	
diagnóstico,	 mientras	 que	 en	 el	 H.U.	 Clínico	 (p<0,0001)	 las	 técnicas	más	 usadas	
fueron	la	asociación	de	ecografía	y	AngioRM	(p<0,0001).	
	
Tabla 28. Análisis de la técnica de diagnóstico pretratamiento Descripción de las variables del estudio de 













Eco pre     1b 
No 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %)  
Si 748 (100 %) 317 (100 %) 431 (100 %)  
Sólo Eco    < 0.0001b*	










     
Eco y angioTc    0.1006b	













Eco y angioRM    < 0.0001b*	






Si 196 (26.20 %) 
111 
(35.02 %) 
85 (19.72 %)  
Eco, AngioTc y RM    0.4698b	






Si 112 (14.97 %) 51 (16.09 %) 61 (14.15 %)  
a Valores expresados como mediana (mínimo-máximo), b Test exacto de Fisher, c Test de los rangos con 






En	nuestro	estudio	el	 acceso	más	 frecuentemente	utilizado	ha	 sido	el	 femoral	 en	
732	pacientes	(97,99%),	seguido	por	el	axilar	en	13	pacientes	(1,74%),	el	radial	y	
carotídeo	 común	directo	 en	 1	 paciente	 cada	 uno.	 En	 todos	 nuestros	 pacientes	 el	
tratamiento	 endovascular	 fue	 realizado	 con	 la	 colocación	 de	 stents	
autoexpandibles,	 sin	 necesidad	 de	 recurrir	 en	 ningún	 caso	 al	 sistema	 balón-
expandible.	 En	 el	 58,69%	 se	 utilizo	 una	 prótesis	 de	 aleación	 cromo-cobalto	
(Carotid	Wallstent)	y	el	41,31%	de	los	casos	se	usaron	stent	de	nitinol,	con	claras	
diferencias	 entre	 los	 dos	 hospitales	 (p<0,0001)	 donde	 las	 prótesis	 de	 cromo-
cobalto	fueron	las	más	utillizadas	en	el	H.U.	Dr	Peset	(95.82	%)	y	de	esta	la	Carotid	














En	 nuestra	 serie	 se	 realizó	 angiopastia	 con	 balón	 poststent	 en	 un	 porcentaje	 de	
pacientes	 alto	 (93,05%),	 datos	 que	 reflejan	 probablemente	 al	 elevado	 grado	 de	
estenosis	media	 inicial	 de	nuestros	 casos	 (>70%).	 En	 todos	 se	 ha	 llevado	 a	 cabo	
utilizando	balón	de	angioplastia	de	5-6mm. 
Desde	su	introducción	en	nuestros	centros,	el	filtro	de	protección	distal	fue	el	único	
sistema	 de	 protección	 cerebral	 utilizado	 en	 el	 82.01%	 de	 los	 casos,	 del	 restante	
17.99%,	 el	 2,2%	 fueron	 tratados	 antes	 de	 la	 introducción	 de	 este	 sistema	 en	
nuestros	hospitales	y	en	el	15,8%	en	caso	de	 lesiones	preoclusivas	donde	no	 fue	
posible	 cruzar	 la	 estenosis	 con	 el	 portador	 del	 filtro	 y	 el	 tratamiento	 habitual	






























Tabla 29. Análisis del Protocolo de Tratamiento. Descripción de las variables del estudio de forma global 













Técnica de intervención     
Stent    0.3451b 





















3 1 (0.13 %) 0 (0 %) 1 (0.23 %)  
Material stent    < 0.0001b*	




Nitinol 309 (41.31 %) 291 (91.8 %) 18 (4.18 %)  
Marca stent    < 0.0001b*	
Acculink 24 (3.22 %) 24 (7.57 %) 0 (0 %)  
Adapt Boston 57 (7.64 %) 56 (17.67 %) 1 (0.23 %)  




Cristallo Ideal Invatec 121 (16.22 %) 
121 
(38.17 %) 
0 (0 %)  
Driver Rx Medtronic 1 (0.13 %) 1 (0.32 %) 0 (0 %)  
Ev3Protege 25 (3.35 %) 25 (7.89 %) 0 (0 %)  
Guidant 1 (0.13 %) 1 (0.32 %) 0 (0 %)  
NextSTent 1 (0.13 %) 0 (0 %) 1 (0.23 %)  
Precise Cordis 22 (2.95 %) 22 (6.94 %) 0 (0 %)  
Smartflex Cordis 5 (0.67 %) 0 (0 %) 5 (1.17 %)  
Vivexx Bard 10 (1.34 %) 0 (0 %) 10 (2.33 %)  
Zilver 518 Cook 43 (5.76 %) 43 (13.56 %) 0 (0 %)  
Protección neur    0.0020b* 
No 134 (17.99 %) 41 (12.93 %) 93 (21.73 %)  






Acceso    0.0164b* 






Radial 1 (0.13 %) 1 (0.32 %) 0 (0 %)  
Carotídeo directo 1 (0.13 %) 0 (0 %) 1 (0.23 %)  
Axilar 13 (1.74 %) 10 (3.15 %) 3 (0.7 %)  
Éxito Técnico    0.7460b	
 733 (97,99%) 309 (97.47) 423 (98.14)  




Permeabilidad Primaria     
SI 707 (94.52 %) 
301 
(94.95 %) 
406 (94.2 %)  
NO 41 (5.48 %) 16 (5.05 %) 25 (5.8 %)  
 
 
a Valores expresados como mediana (mínimo-máximo), b Test exacto de Fisher, c Test de los rangos con 

































fue	 la	 hipotensión	 con	 una	 incidencia	 de	 1.47%,	 en	 la	 cual	 los	 pacientes	 se	
mantuvieron	asintomáticos,	 y	que	manejamos	de	 forma	conservadora,	 con	ajuste	
de	 la	medicación	antihipertensiva	y/o	modulación	en	 los	cambios	posturales,	con	
hidratación	 intravenosa	 sin	 necesidad	 de	 ingreso	 prolongado	 ni	 medidas	
farmacológicas	adicionales.	En	segundo	lugar,	el	ictus,	que	se	presentó	en	un	1.2%	
del	 global,	 donde	 de	 los	 9	 pacientes,	 3	 presentaron	 un	 ictus	 mayor,	 con	 infarto	
extenso	 ipsilateral	 al	 lado	 tratado,	 2	 de	 estos	 con	 secuelas	 residuales	 y	 otro	 que	
llegó	 a	 la	 muerte	 por	 transformación	 hemorrágica.	 En	 estos	 pacientes	 la	
sintomatología	 se	 presentó	 terminado	 el	 procedimiento,	 fuera	 de	 la	 sala	
angiográfica	 y	 los	 hallazgos	 se	 confirmaron	 con	 estudio	 de	 imagen,	 iniciando	
tratamiento	médico	adecuado.	El	resto	de	pacientes	presentaron	un	ictus	menor	o	
AIT	 con	 recuperación	 clínica	 sin	 secuelas,	 siendo	 la	 causa	 desencadenante	 de	
probable	carácter	embolico	por	una	FA,	en	ningún	el	embolismo	fue	por	trombosis	
intrastent	 aguda.	 El	 vasoespasmo	 apareció	 en	 un	 0.5%	 de	 casos,	 de	 forma	
asintomática	y	el	tratamiento	fue	con	administración	de	nitroglicerina	intraarterial	
durante	 el	 procedimiento,	 obteniendo	 la	 resolución	 completa	 del	 cuadro.	 De	 las	
complicaciones	 locales	 el	 hematoma	 en	 el	 punto	 de	 abordaje	 se	 produjo	 en	 un	
0.5%	de	los	pacientes	sin	repercusión	clínica	y	mejoría	espontánea	progresiva. 
La	 complicación	 más	 grave	 fue	 la	 muerte	 en	 el	 0.4%,	 en	 3	 del	 global	 de	 los	
pacientes	 tratados,	 uno	 como	 descrito	 anteriormente	 por	 transformación	
hemorrágica	del	ictus	y	los	otros	dos	en	el	contexto	del	síndrome	de	hiperperfusión	
grave.	 Dentro	 del	 síndrome	 de	 hiperperfusión	 los	 pacientes	 debutaron	 con	
alteración	brusca	de	la	conciencia,	elevación	de	las	cifras	tensionales	y	hemorragia	
cerebral	 de	 localización	 en	 ganglios	 de	 la	 base,	 siendo	 necesaria	 la	 intubación	
orotraqueal,	 y	 culminando	 en	 la	 muerte	 en	 los	 primeros	 30	 días.	 Todos	 ellos	
asociaban	factores	de	riesgos	descritos	en	la	literatura	(HISPANIA)	como	marcada	
estenosis	carotídea	(>90%),	edad	superior	a	los	80	años,	HTA	y	dislipemia. 
No	 se	 registró	 ningún	 caso	 de	 IAM	 (0%)	 ni	 casos	 de	 complicaciones	 técnicas	










Tabla 30. Análisis de complicaciones. Descripción de las variables del estudio de forma global para todos 













Complicación    0.0936b	






Si 31 (4.14 %) 18 (5.68 %) 13 (3.02 %)  
Complicación    0.4095b 






1 3 (0.4 %) 2 (0.63 %) 1 (0.23 %)  
3 11 (1.47 %) 5 (1.58 %) 6 (1.39 %)  
4 4 (0.53 %) 2 (0.63 %) 2 (0.46 %)  
5 9 (1.2 %) 6 (1.89 %) 3 (0.7 %)  
6 4 (0.53 %) 3 (0.95 %) 1 (0.23 %)  
a Valores expresados como mediana (mínimo-máximo), b Test exacto de Fisher, c Test de los rangos con 
signo de Wilcoxon, d Valores expresados como media ± desviación típica, *P-valor ≤ 0.05. 
 
Con	el	 fin	de	evaluar	 la	 relación	entre	 la	 existencia	de	 complicaciones	durante	 la	
intervención	y	 las	características	sociodemográficas	y	clínicas	de	 los	pacientes	se	
realizó	 un	 análisis	 de	 regresión	 logística	 múltiple.	 Se	 consideró	 como	 variable	
respuesta	 la	 presencia	 de	 complicaciones	 y	 como	 variables	 explicativas	 las	
siguientes:	 sexo,	 edad,	 HTA,	 DM,	 HL,	 cardiopatía,	 IMA	 previo,	 fumador,	 cirugía	
cervical	 previa,	 lado	 afectado	 en	 la	 estenosis	 carotidea,	 porcentaje	 de	 estenosis,	
sintomática,	 ictus	 previo,	 lado	 del	 stent,	 material	 y	 marca	 del	 stent,	 protección	
neurologíca,	tipo	de	acceso	y	hospital.	
Para	 buscar	 el	 subconjunto	 de	 variables	 explicativas	 que	 proporcionen	 un	mejor	
ajuste	del	modelo	se	empleó	el	procedimiento	automático	de	selección	de	variables	







una	 mejor	 calidad	 del	 ajuste	 del	 modelo	 según	 el	 valor	 del	 estadístico	 AIC.	
Finalmente,	 el	 modelo	 resultante	 fue	 aquel	 que	 consideró	 como	 variables	
explicativas:	sexo,	edad,	fumador	y	material	del	stent.	
	
Tabla 31. Resultados del modelo de regresión logística múltiple para estudiar la relación entre la 




(IC 95 %) 
Error estándar P-valor OR (IC 95 %) 
(Intercept) 
-7.7434 
(-11.7875 - -4.0926) 
1.9550 0.0001* - 
Sexo: hombre 
-0.9460 
(-1.8478 - 0.0448) 
0.4778 0.0477* 
0.3883 
(0.1576 - 1.0458) 
Edad 
0.0505 
(0.0030 - 0.1018) 
0.0251 0.0443* 
1.0518 
(1.0030 - 1.1072) 
Fumador: si 
1.4198 
(0.2050 - 2.9557) 
0.6818 0.0373* 
4.1361 




(0.0247 - 1.6884) 
0.4192 0.0501 
2.2736 
(1.0250 - 5.4108) 






Ø Conforme	 aumentó	 la	 edad	 de	 los	 pacientes,	 categorizada	 por	 la	
mediana	 de	 72	 años,	 aumentó	 la	 probabilidad	 de	 presentar	 una	






Ø La	 probabilidad	 de	 presentar	 una	 complicación	 fue	 mayor	 en	 los	
fumadores.	La	odds	de	tener	una	complicación	fue	aproximadamente	4	
veces	mayor	en	los	fumadores	con	respecto	a	los	no	fumadores.	
Ø La	 probabilidad	 de	 presentar	 una	 complicación	 fue	 mayor	 cuando	 el	






















tipo	 de	 stent	 utilizado	 en	 la	 intervención	 y	 la	 existencia	 de	 complicaciones	
(p<0.0252),	 siendo	 del	 6.15%	 en	 caso	 de	 utilizar	 stent	 de	 nitinol.	 Se	 muestra	 a	
continuación	la	tabla	de	contingencia	entre	 las	variables.	Así	mismo	se	realizó	un	
estudio	 para	 analizar	 la	 relación	 entre	 la	 complicación	 “Ictus”	 durante	 la	
intervención,	 la	 edad	 y	 grado	 de	 estenosis	 de	 los	 pacientes	 (tabla	 33),	 otro	 para	
analizar	la	relación	entre	la	presencia	de	complicaciones	durante	la	intervención	y	
la	 edad	de	 los	pacientes	 (≤	80	años	ó	>	80	años)	 (tabla	34)	obteniendo	que	este	
subtipo	de	complicación	se	presenta	en	pacientes	con	mediana	de	edad	de	78	años,	
superior	 a	 la	 global	 de	 la	 población	 estudiada	 y	 discretamente	más	 frecuente	 en	
estenosis	carotídeas	superiores	al	90%	(55.56%).	
 
Tabla 32. Relación entre la existencia de complicaciones durante la intervención el material del stent 
utilizado. 
 




 No Si P-valor 
Tipo de stent   0.0252a* 
Cromo-cobalto 427 (97.27 %) 12 (2.73 %)  
Nitinol 290 (93.85 %) 19 (6.15 %)  
aTest exacto de Fisher, *P-valor ≤ 0.05. 
 
Tabla 33. Relación entre la complicación “ictus” durante la intervención y la edad y grado de estenosis de 
los pacientes. 
 Edad % de estenosis   
  P-valora 50 – 70 70 – 90 > 90 P-valora 
Complicación “ictus” 
durante la intervención 
 0.7725    0.9940 
No 











78 (56 – 
79)b	
 0 (0 %) 4 (44.44 %) 5 (55.56 %)  











 No Si P-valor 
Edad   0.2569a 
≤ 80 años 631 (88.01 %) 25 (80.65 %)  
> 80 años 86 (11.99 %) 6 (19.35 %)  




























Tabla 35. Análisis de Reestenosis. Descripción de las variables del estudio de forma global para todos los 













Reestenosis    0.7460b 
No 707 (94.52 %) 
301 
(94.95 %) 
406 (94.2 %)  
Si 41 (5.48 %) 16 (5.05 %) 25 (5.8 %)  
Tiempo hasta una reestenosis    0.4878c	
1 mes 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %)  
6 meses 2 (4.88 %) 2 (12.50 %) 0 (0 %)  
1 año 11 (26.83 %) 4 (25 %) 7 (28 %)  
2 años 17 (41.46 %) 6 (37.5 %) 11 (44 %)  
3 años 11 (26.83 %) 4 (25 %) 7 (28 %)  
 
a Valores expresados como mediana (mínimo-máximo), b Test exacto de Fisher, c Test de los rangos con 
signo de Wilcoxon, d Valores expresados como media ± desviación típica, *P-valor ≤ 0.05. 
 
Nos	 centramos	 en	 el	 estudio	 del	 tiempo	 (en	 años)	 que	 transcurre	 desde	 que	 se	














   
Tabla 36. Descripción del tiempo hasta que se produce una reestenosis en los pacientes. 
Tiempo 
(años) 
Nº pacientes en riesgo Nº eventos Probabilidad de no reintervención 
0.5 748 2 0.997 
1 746 11 0.983 
2 735 17 0.960 
3 718 11 0.945 
 
 
Con	 el	 fin	 de	 evaluar	 la	 relación	 entre	 la	 reestenosis	 y	 las	 características	





como	 variables	 explicativas	 las	 siguientes:	 sexo,	 edad,	 HTA,	 DM,	 HL,	 cardiopatía,	
IMA	 previo,	 fumador,	 cirugía	 cervical	 previa,	 lado	 afectado	 en	 la	 estenosis	
carotidea,	%	de	estenosis,	sintomática,	ictus	previo,	lado	del	stent,	material	y	marca	
(primera	 intervención),	 protección	 neurológica,	 tipo	 de	 acceso	 en	 la	 primera	
intervención,	existencia	de	complicaciones	en	la	primera	intervención	y	hospital.	
Para	 buscar	 el	 subconjunto	 de	 variables	 explicativas	 que	 proporcionan	 un	mejor	
ajuste	del	modelo	se	emplea	el	procedimiento	automático	de	selección	de	variables	
stepwise-backward	 en	 función	 del	 Criterio	 de	 Información	 de	 Akaike	 (AIC).	




Salida del programa estadístico R con los resultados: 
Call: 
coxph(formula = Tiempo ~ sexo + DM + HL + factor(esten.carotidea) + 
    factor(X.) + Ictus.previo, data = datos) 
 
  n= 695, number of events= 41 
   (53 observations deleted due to missingness) 
 
                             coef exp(coef) se(coef)      z Pr(>|z|)     
sexoV                    -0.96538   0.38084  0.36130 -2.672 0.007540 ** 
DMsi                      1.36702   3.92364  0.34466  3.966  7.3e-05 *** 
HLsi                      1.22606   3.40779  0.62606  1.958 0.050187 .   
 
Signif. codes:  0 ‘***’ 0.001 ‘**’ 0.01 ‘*’ 0.05 ‘.’ 0.1 ‘ ’ 1 
 
                         exp(coef) exp(-coef) lower .95 upper .95 
sexoV                      0.38084     2.6258   0.18759    0.7732 
DMsi                       3.92364     0.2549   1.99669    7.7102 
HLsi                       3.40779     0.2934   0.99900   11.6246 
 
Concordance= 0.781  (se = 0.046 ) 
Rsquare= 0.056   (max possible= 0.536 ) 
Likelihood ratio test= 40.1  on 8 df,   p=3.074e-06 
Wald test            = 40.64  on 8 df,   p=2.434e-06 













Tabla 37. Resultados del modelo de regresión de Cox para estudiar la relación entre el tiempo hasta que 











Sexo:	V	 -0.9647	 0.3811	 0.1877	 0.7737	 0.0076*	
DM:	si	 1.3672	 3.9242	 1.9971	 7.7107	 0.0001*	








1.2474	 3.4812	 1.4585	 8.3094	 0.0050*	











Tabla 38. Resultados del modelo de regresión logística múltiple para estudiar la relación entre la 
reestenosis y las características sociodemográficas y clínicas de los pacientes. 
Variable 
Estimación coeficientes 
(IC 95 %) 










































Estenosis carotidea: bilateral 
1.314 










Ø La	 probabilidad	 de	 reestenosis	 es	 mayor	 en	 las	 mujeres	 que	 en	 los	
hombres.	 La	 odds	 de	 presentara	 una	 reestenosis	 es	 3	 (1/0.3303)	 veces	
mayores	en	las	mujeres	que	en	los	hombres.	
Ø La	probabilidad	de	 reestenosis	 es	mayor	en	 los	pacientes	que	 tienen	
DM	respecto	 a	 los	pacientes	que	no	 tienen	DM.	La	odds	de	presentar	una	
reestenosis	 es	 aproximadamente	 4.5	 veces	 mayor	 en	 los	 pacientes	 que	
tienen	DM.	
Ø La	probabilidad	de	 reestenosis	 es	mayor	en	 los	pacientes	que	 tienen	
HL	 respecto	 a	 los	 pacientes	 que	 no	 tienen	 HL.	 La	 odds	 de	 presentar	 una	
reestenosis	 es	 aproximadamente	 4.3	 veces	 mayor	 en	 los	 pacientes	 que	
tienen	HL.	
Ø La	probabilidad	de	 reestenosis	 es	mayor	en	 los	pacientes	que	 tienen	
estenosis	carotidea	bilateral	respecto	a	los	pacientes	que	tienen	estenosis	
carotidea	 derecha.	 La	 odds	 de	 presentar	 una	 reestenosis	 es	













- Sensibilidad:	 probabilidad	 de	 estimar	 que	 un	 paciente	 requiere	 una	
reintervención	(reestenosis)	cuando	realmente	la	ha	requerido.	



















Tabla 39. Relación entre el tipo de stent utilizado en la primera intervención y la reestenosis posterior. 
 Reestenosis Reestenosis  
 No Si P-valor 
Tipo de stent   0.8708a 
Cromo-cobalto 414 (58.56 %) 25 (60.98 %)  
Nitinol 293 (41.44 %) 16 (39.02 %)  
aTest exacto de Fisher. 
 
 
Tabla 40. Relación entre la cirugía cervical previa de los pacientes y la reestenosis posterior. 
 Reestenosis Reestenosis  
 No Si P-valor 
Cirugía cervical previa   0.1976a 
No 642 (98.17 %) 39 (95.12 %)  
Si 12 (1.83 %) 2 (4.88 %)  













las	 complicaciones	 estudiadas	 en	 la	muestra	 global	 de	 nuestra	 población	 y	 en	 la	
tabla	 42	 los	mismos	 resultados	 expresados	 como	 frecuencia	 absoluta	 sobre	 una	
población	de	10000	paciente	
 











Media (IC 95 %) 
Sin secuelas 0.8650 (0.7872 – 0.9321) 
Reestenosis 0.0362 (0.0077 – 0.0865) 
ACV menor 0.0371 (0.0085 – 0.0872) 
ACV mayor 0.0495 (0.0148 – 0.1020) 
Muerte 0.0122 (0.0002 – 0.0429) 
 










Nº medio de pacientes (IC 95 %) 
Sin secuelas 8651 (7850 - 9320) 
Reestenosis 362 (77 – 865) 
ACV menor 370 (83 – 880) 
ACV mayor 495 (140 – 1042) 












Media (IC 95 %) 
Total 
 
             8.246 (7.635 – 8.906) 
Stent              6.528 (5.823 – 7.198) 
Reestenosis 547 (118 – 1.299) 
ACV menor                           423 (97 - 974) 
ACV mayor 656 (171 – 1.410) 




obteniendo	 un	 valor	 total	 de	 0.93,	 próximo	 a	 la	 unidad,	 calculado	 teniendo	 en	
cuenta	los	pacientes	que	han	tenido	secuelas	o	no.	
 
Tabla 44. Estimación de la efectividad del tratamiento con stent en la población. 
 Media (IC 95 %) 
Total   0.9334 (0.8765 - 0.9717) 
Stent   0.8651 (0.7850 - 0.9320) 
Reestenosis   0.0299 (0.0061 - 0.0736) 
ACV menor   0.0259 (0.0053 - 0.0649) 














Actualmente	 el	 ictus	 de	 etiología	 isquémica	 constituye	 uno	 de	 los	 problemas	 de	
salud	 pública	más	 importantes,	 acaparando	 el	 interés	 de	 la	 comunidad	 científica	
por	su	alta	prevalencia	y	 repercusión	sobre	 la	 calidad	de	vida	y	costes	sanitarios	
derivados.	 	 Los	 resultados	 de	 los	 últimos	 estudios	 epidemiológicos	 dicen	 es	 la	
tercera	causa	de	muerte	en	Europa	(5)	y	 la	primera	causa	de	discapacidad	en	 los	
países	occidentales.	Hoy	en	día,	la	enfermedad	cerebrovascular	es	la	segunda	causa	
de	 muerte	 en	 España,	 la	 primera	 si	 nos	 referimos	 a	 la	 población	 femenina	 (5).	
Constituie,	 además,	 el	 primer	 motivo	 de	 discapacidad	 y	 dependencia	
representando	entre	el	7	y	el	10%	del	gasto	español	en	Sanidad	(145).	







El	 tratamiento	 de	 revascularización	 carotídea	 tiene	 un	 papel	 asentado	 en	 la	
prevención	 primaria	 y	 secundaria	 del	 ictus	 de	 origen	 aterotrombótico.	




EAC	más	 aspirina	 con	 respecto	 a	 la	 aspirina	 sola	 en	 la	 prevención	 del	 accidente	
cerebrovascular	(34).	
Desde	 la	 introducción	 de	 las	 técnicas	 endovasculares	 y	 de	 los	 diferentes	
dispositivos	 para	 la	 revascularización	 de	 la	 arteria	 carótida,	 ha	 habido	 un	
considerable	 incremento	 del	 interés	 por	 el	 desarrollo	 y	 optimización	 de	 los	
sistemas	 usados	 para	 llevar	 a	 cabo	 estos	 procedimientos	 y	 hemos	 asistido	 a	 la	







Sin	 embargo,	 la	 creciente	 experiencia	 en	 el	 stenting	 carotídeo	 debido	 a	 la	
experiencia	 acumulada,	 a	 la	 evolución	 técnica	 y	 en	 el	 uso	 de	 los	 sistemas	 de	
neuroprotección,	 ha	 mejorado	 considerablemente	 los	 resultados,	 siendo	
actualmente	 comparables	 a	 los	 recogidos	 para	 la	 EAC	 (113)	 (147)	 (91)	 (148)	
convirtiéndola	en	una	técnica	ampliamente	aceptada. 
La	 EAC	 sigue	 siendo	 el	 tratamiento	 de	 elección	 para	 los	 pacientes	 con	 estenosis	
carotídea,	sobre	todo	en	grupos	con	riesgo	quirúrgico	inferior	al	6%	en	pacientes	
sintomáticos	 y	 al	 3%	 en	 pacientes	 asintomáticos	 (13),	 (88).	 Sin	 embargo,	 la	 ACS	
presenta	 ciertas	 ventajas.	 En	 primer	 lugar,	 es	 una	 técnica	menos	 invasiva,	 por	 lo	
que	 puede	 ser	 ofrecida	 a	 pacientes	 con	 elevado	 riesgo	 quirúrgico	 (113),	 por	
precisar	 menos	 días	 de	 hospitalización	 con	 una	 recuperación	 en	 24	 h	 y	 con	
consecuente	disminución	de	los	costes	económicos	(130).	En	segundo	lugar,	evita	
el	 riesgo	 de	 la	 anestesia	 general,	 permitiendo	 la	 valoración	 neurológica	 del	
paciente	durante	el	procedimiento.	Por	último,	no	existe	riesgo	de	daño	de	pares	
craneales	 en	 el	 cuello.	 Además,	 para	 determinados	 pacientes	 puede	 ser	 la	 única	
opción	 terapéutica,	 como	 aquellos	 con	 lesiones	 cervicales	 altas,	 estenosis	 en	
tándem,	estenosis	rádica	o	alto	riesgo	de	lesión	de	pares	craneales.	
A	 pesar	 de	 todo	 esto,	 una	 de	 las	 complicaciones	 que	 influye	 en	 los	 resultados	 y	
representa	una	limitación	para	la	ampliación	de	la	indicación	de	la	ACS	es	la	mayor	




de	 protección	 cerebrales	 que	 disminuyen	 esta	 complicación,	 aunque	 se	 ha	
demostrado	 que	 no	 la	 eliminan	 completamente.	 Actualmente,	 dado	 que	 no	 hay	
evidencia	científica,	el	uso	de	los	SPC	se	basa	en	las	recomendaciones	de	guías	de	
varias	sociedades	médicas	y	por	un	consenso	de	expertos	(13).	










la	 literatura	 que	 influyen	 en	 el	 éxito	 de	 esta	 técnica	 son	 los	 factores	 de	 riesgo	
vascular	 de	 los	 pacientes,	 las	 características	 de	 la	 placa	 y	 la	 experiencia	 del	
operador.	
En	este	escenario	se	realizaron	múltiples	registros	prospectivos	y	ensayos	clínicos	
aleatorizados	que	comparan	 los	resultados	de	 la	EAC	y	 la	ACS	 tanto	en	pacientes	
sintomáticos	 como	 asintomáticos	 (CAVATAS	 (89),	 SAPPHIRE	 (90),	 EVA-3S	 (128),	
SPACE	 (110),	 ICSS	 (129),	 CREST	 (91)	 así	 como	 estudios	 poscomercialización	
(ARCHer	(132),	BEACH	(139),	(134)	CASES-PMS	(136),	CREATE	(137)	y	CABernET	
(138)	 )	 que	 valoraron	 la	 seguridad	 e	 las	 indicaciones	 de	 ambas	 técnicas	 para	
demostrar	la	“no	inferioridad”	de	la	ACS	respecto	a	la	EAC	(148),	(122),	(91),	(129).	




carotídea	mediante	 angioplastia	 con	 colocación	de	 stent,	 teniendo	 como	objetivo	
principal	demostrar	su	seguridad	y	eficacia,	evidenciar	los	diversos	factores	que	se	
hayan	 podido	 relacionar	 con	 el	 éxito	 técnico,	 y	 valorar	 la	 reestenosis	 en	 el	
seguimiento	 a	 corto	 y	 largo	 plazo	 de	 los	 pacientes	 tratados.	Hemos	 realizado	 un	
estudio	 retrospectivo	 a	 partir	 de	 una	 base	 de	 datos	 del	 registro	 hospitalario,	
















En	 la	mayoría	de	 los	estudios	publicados,	 se	analiza	 la	 relación	entre	el	 sexo	y	 la	
patología	 arteriosclerótica	 de	 cualquier	 localización,	 evidenciando	 la	 mayor	
frecuencia	 en	 el	 sexo	 masculino,	 y	 en	 relación	 con	 la	 edad.	 La	 enfermedad	
arteriosclerótica	 carotídea	 también	presenta	una	mayor	prevalencia	 en	pacientes	
de	edad	avanzada,	siendo	del	0.5%	en	la	sexta	década	y	aumentando	a	un	10%	en	
mayores	de	80	años,	obteniendo	resultados	donde	la	edad	media	de	los	pacientes	
incluidos	 se	 encuentra	 entre	 64	 y	 72,5	 años	 (89),	 (113),	 (128).	 Así	 mismo	 se	
enfatiza	 el	 importante	 papel	 que	 juega	 la	 edad	 por	 ser	 uno	 de	 los	 factores	
predictores	de	fracaso	en	la	ACS	(por	encima	de	los	80	años),	dado	que	aumenta	el	
riesgo	 quirúrgico,	 hecho	 en	 común	 con	 la	 mayor	 parte	 de	 técnicas	 invasivas	 y	
procedimientos	quirúrgicos,	por	lo	que	algunos	autores	no	recomiendan	realizar	el	
tratamiento	 endovascular	 con	 ACS	 en	 pacientes	 mayores	 de	 80	 años	 (152).	
Resultados	 de	 algún	 estudio	 como	 el	 SPACE	 (110)	 o	 el	 estudio	 CREST	 (91)	 han	
mostrado	 datos	 favorables	 en	 los	 pacientes	 menores	 de	 70	 años	 para	 el	
tratamiento	con	ACS,	mientras	que	en	mayores	de	esta	edad	la	endarterectomía	ha	
obtenido	mejores	resultados	(130).	
En	 concordancia	 con	 estos	 estudios,	 en	 nuestro	 trabajo	 sobre	 un	 total	 de	 748	
pacientes,	 la	mayoría	 fueron	 hombres	 (77,51%)	 y	 la	mediana	 de	 edad	 fue	 de	 72	
años	con	rango	de	44	a	90	años	y	con	un	12.30%	de	los	enfermos	mayores	de	80	
años. 
Hoy	 en	 día,	 las	 diferencias	 en	 cuanto	 al	 factor	 edad,	 siguen	 siendo	 un	 tema	 de	
discusión,	teniendo	en	cuenta	que	con	los	datos	relativos	a	los	mismos	pacientes	se	






favor	de	 la	ACS.	Así	mismo,	 los	últimos	datos	proporcionados	por	el	estudio	 ICSS	













Los	 factores	 de	 riesgo	 cardiovasculares	 favorecen	 el	 desarrollo	 de	 la	 estenosis	
carotídea	 con	 mecanismos	 similares	 a	 los	 evidenciados	 en	 otras	 enfermedades	
vasculares	como	el	incremento	de	los	fenómenos	inflamatorios	endovasculares	con	
formación	 y	 crecimiento	 de	 la	 placa	 de	 ateroma.	 En	 concordancia	 con	 los	 datos	
publicados	 en	 la	 literatura	 (113)	 (128),	 nuestros	 pacientes	 presentan	 múltiples	
factores	 de	 riesgo	 asociados,	 siendo	 la	HTA	 (84,03%)	 el	más	prevalente,	 seguido	
del	 hipercolesterolemia	 (83,74%),	 el	 tabaquismo	 (76,27%),	 la	 Diabetes	 Mellitus	
(42,3%),	presencia	de	cardiopatía	(41,18%)	e	IMA	(30,46%).	
La	 tabla	 45	 muestra	 los	 factores	 de	 riesgo	 cardiovascular	 en	 nuestra	 población	
comparativamente	con	la	de	estudios	previamente	publicados.	
 
Tabla 45. Comparación de factores de riesgo con estudios de la literatura expresados en %. 
 CAVATAS 
 
NASCET EVA3S SPACE CREST SAPPHIRE Nuestro 
grupo 
 
HTA 57 61 74 75,1 85,8 85,5 84,03 
DL 34 22 -  82,9 78,2 83,74 
DM 13 21 60 26 30,6 25,3 42,3 
FUMADOR 27 33 25 70,7 26,4 16,9 76,27 
CARDIOPATIA - - - - - 17,1 41,18 




ACV	que	 los	no	 fumadores,	y	que	 los	hombres	menores	de	65	años	 tienen	mayor	






es	 clara	 la	 asociación	 entre	 ser	 paciente	 varón	 joven	 y	 fumador	 con	 el	 riesgo	 de	
ictus.	
Está	 estudiado	 que	 el	 riesgo	 de	 ACV	 aumenta	 entre	 2	 y	 6	 veces	 en	 pacientes	
diabéticos	 (156)	 con	 una	 incidencia	 por	 1.000	 personas/año,	 riesgo	 que	 se	
incrementa	a	medida	que	aumenta	el	nivel	de	glucosa	en	sangre.	En	contraposición	




enfermedad	 carotídea	y	 estado	 socio	 económico	más	elevado	de	 las	mujeres	que	
condiciona	 un	 mejor	 estilo	 de	 vida,	 un	 diagnostíco	 precoz	 de	 enfermedad	 y	 un	
tratamiento	más	adecuado. 
Está	 descrita	 la	 asociación	 entre	 patología	 cerebrovascular	 y	 patología	 cardíaca,	
siendo	la	fibrilación	auricular	la	arritmia	más	frecuente	(157),	con	una	prevalencia	









de	 su	 asociación	 con	 los	 factores	 de	 riesgo	 tradicionales	 como	 la	 hipertensión,	
diabetes,	hiperlipidemia,	 tabaquismo	y	obesidad,	destacando	 la	 importancia	en	 la	
modificación	 de	 los	 mismos.	 Importante	 es	 la	 correlación	 entre	 el	 intervalo	 de	
exposición	al	 factor	de	riesgo	“RT	cervical”,	observando,	que	pacientes	que	tenían	
irradiación	 en	 el	 cuello	 a	 los	 5	 años	 tienen	 un	 riesgo	 de	 desarrollar	 estenosis	
carotídea	8	veces	mayor	 (60)	y	que	 su	presencia	 era	más	 frecuente	 en	pacientes	
con	edad	 inferior	a	 los	75	años.	 	En	nuestro	estudio	coincidimos	con	 la	 literatura	




pacientes,	 10	 presentaban	 edad	 inferior	 a	 los	 75	 años,	 y	 asociaban	 factores	 de	
riesgo	 añadidos	 como	 HTA,	 DM,	 DL	 y	 hábito	 tabáquico.	 Así	 mismo	 hemos	




por	 cáncer	 de	 glándula	 parotídea	 recidivante.	 Aunque	 la	 muestra	 de	 nuestra	















padecer	 un	 nuevo	 cuadro	 ACV,	 comparado	 con	 el	 tratamiento	 médico	
exclusivamente.	
En	nuestra	serie	726	casos	(97,19%)	fueron	sintomáticos,	presentando	clínica	de	
ACV	 o	 AIT	 en	 el	 89.44%	 o	 otra	 sintomatología	 en	 el	 resto.	 El	 41,18%	 de	 los	
pacientes	presentaban	cardiopatía	asociada	y	el	29,56%	presentaron	infarto	agudo	
de	miocardio. 
En	 los	 casos	 de	 sintomatología	 neurológica	 aguda	 (ACV	 o	 AIT)	 el	 tratamiento	
endovascular	 se	 realizó	 a	 partir	 de	 los	 15	 días	 tras	 el	 episodio	 agudo	 según	 las	
recomendaciones	(78)	para	minimizar	el	riesgo	de	transformación	hemorrágica	del	






Según	 las	principales	guías	 (9),	 (13)	 los	pacientes	 seleccionados	 con	ausencia	de	
sintomatología	 deben	 seguir	 unos	 criterios	 de	 riesgo–beneficio	 a	 favor	 de	 este	
último	en	 función	de	 la	comorbilidad	y	 la	expectativa	de	vida,	recomedándose	en	
paciente	 de	 alto	 riesgo	 con	 estenosis	 >60%	 y	 con	 fallos	 de	 los	 sistemas	 de	
compensación	hemodinámicas	(13). 
En	 nuestro	 estudio,	 aunque	 el	 diseño	 inicial	 marcaba	 como	 característica	 de	
inclusión	 la	presencia	de	 sintomatología	 asociada,	 hemos	 incluido	 finalmente,	 21	
estenosis	carotídeas	(2.81%)	asintomáticas,	por	presentar	una	estenosis	mayor	del	
70%,	con	progresión	significativa	de	la	estenosis	en		las	técnicas	de	imagen	en	un	




Respecto	 al	 último	 punto,	 el	 abordaje	 al	 paciente	 con	 patología	 cardíaca	 y	 con	
cirugía	 programada	que	presenta	 enfermedad	 carotídea	 concomitante,	 es	 hoy	 en	
día	 aún	 tema	 de	 debate.	 Falta	 por	 aclarar	 si	 en	 el	 desarrollo	 del	 ACV	 en	 el	
perioperatorio,	 la	 estenosis	 carotídea	 es	 un	 factor	 determinante	 o	 solamente	 un	
espectro	más	de	la	enfermedad	vascular	que	afecta	a	múltiples	niveles.	




y	 2018	 (13),	 se	 recomienda	 en	 los	 pacientes	 candidatos	 a	 cirugía	 cardíaca,	



















fue	 del	 70-90%	 en	 429	 pacientes	 (57,35%)	 y	 mayor	 del	 90%	 en	 307	 pacientes	
(41,04%).	Se	incluyeron	12	casos	(1,61%)	de	estenosis	del	50-70%	por	presentar	
carótida	 contralateral	 ocluida	 y	 sintomatología	 asociada.	 Nuestra	 medición	
también	es	realizada	siguiendo	el	método	NASCET	durante	el	estudio	angiográfico	
en	 el	 mismo	 acto	 terapéutico.	 A	 diferencia	 de	 los	 resultados	 descritos	 en	 algún	
estudio	 publicado,	 en	 nuestro	 diseño	 hemos	 decidido	 dividir	 el	 porcentaje	 de	
estenosis	 carotídea	 tratada	 en	 tres	 grupos:	 50-70%,	 70-90%	 y	 >90%	 para	
simplificar	la	recogida	de	datos	y	no	disponemos	de	valores	de	media	y	mediana. 
No	 hubo	 diferencia	 significativa	 entre	 las	 lesiones	 derechas	 e	 izquierdas.	 La	
estenosis	 carotídea	 derecha	 se	 presentó	 en	 33,96%	 de	 los	 casos	 tratados,	 la	
izquierda	en	el	42,91%.	En	el	23,13%	fue	enfermedad	carotídea	bilateral	sometida	








en	 la	 literatura,	 donde	 se	 afirma	 que	 la	 técnica	 en	manos	 expertas	 presenta	 una	
sensibilidad	 y	 valores	 predictivos	 negativos	 (VPN)	 superior	 al	 95%	 para	 la	
detección	o	exclusión	de	estenosis	(66).	Es	una	técnica	utilizada	desde	más	de	20	







ampliamente	 aceptada	 para	 el	 screening	 de	 estenosis	 carotídea	 en	 pacientes	
sintomáticos	 o	 con	 patología	 vascular	 en	 otros	 territorios	 (68).	 De	 acuerdo	 con	
estos	 principios,	 los	 pacientes	 de	 nuestra	 serie	 fueron	 diagnosticados	 todos	 con	
métodos	no	invasivos,	relegando	la	angiografía	al	estudio	inmediatamente	previo	al	




a	 otras	 técnicas	 de	 imagen	 (TC	 y/o	 RM)	 en	 los	 casos	 de	 duda	 diagnóstica	 con	
estenosis	 superiores	 al	 50%	 y	 en	 los	 estudios	 de	 código	 ictus	 con	 troncos	






Las	 críticas	 más	 frecuentemente	 realizadas	 en	 relación	 con	 el	 diseño	 de	 los	
estudios	sobre	la	ACS	han	sido:	la	selección	del	operador,	su	experiencia	y	curva	de	
aprendizaje,	el	 tratamiento	antiagregante,	 la	 técnica	de	predilatación	y	sobretodo	
la	 heterogeneidad	 de	 los	 materiales	 empleados	 (stents	 y	 filtros),	 lo	 que	 ha	
determinado	resultados	contradictorios.	
	
-	 Respecto	 al	 operador,	 su	 experiencia,	 así	 como	 su	 curva	 de	 aprendizaje,	 han	
demostrado	 ser	 factores	 importantes	 en	 la	 correcta	 realización	 de	 los	
procedimientos	 endovasculares	 de	 colocación	 de	 stent	 carotídeo	 con	 una	 baja	
incidencia	 de	 complicaciones	 periprocedimiento.	 Los	 resultados	 obtenidos	 en	
varios	estudios	demuestran	la	necesidad	de	realizar	más	de	6	ASC	por	año	y	más	de	
72	ASC	en	total	(159),	(144),	para	presentar	una	tasa	de	complicaciones	inferiores	









de	 ictus	 en	 pacientes	 asintomáticos	 con	 estenosis	 carotídea,	 se	 recomienda	
tratamiento	diario	con	AAS	(24),	(13)	para	reducir	morbilidad	cardiovascular.	En	el	
uso	 de	 terapia	 antiagregante	 en	 la	 prevención	 secundaria	 de	 ictus	 (9),	 (84)	 se	
recomienda	tratamiento	con	fármacos	antiagregantes	en	pacientes	con	AIT	o	ictus	
de	 origen	 no	 embólico	 asociado	 a	 aterosclerosis	 carotídea.	 En	 nuestro	 trabajo	 el	
tratamiento	 antiagregante	 fue	 administrado	 en	 todos	 los	 procedimientos	 con	
mismas	pautas:	doble	antiagregación	(AAS	más	clopidogrel)	desde	al	menos	3	días	





- el	 acceso	 vascular	 más	 frecuentemente	 utilizado	 hoy	 en	 día,	 cuando	
posible,	en	casi	todos	los	tratamientos	endovasculares,	incluido	el	de	la	
estenosis	carotídea,	es	el	abordaje	femoral.	Su	elección	es	justificada	por	




por	 los	 hemodinamistas,	 se	 ha	 asistido	 a	 la	 vuelta	 en	 auge	 del	 acceso	
radial,	 por	 su	mayor	 superficialidad	 y	menor	 grado	 de	 complicaciones	
como	 el	 sangrado,	 aunque	 en	 pacientes	 con	 alto	 riesgo	 quirúrgico,	 en	
mujeres,	en	pacientes	diabéticos	y	cuando	necesario	utilizar	sistemas	de	
mayor	 calibre,	 se	 sigue	 prefiriendo	 el	 femoral.	 En	 nuestro	 estudio	 el	
acceso	más	frecuentemente	utilizado	ha	sido	el	femoral	en	732	pacientes	
(97,99%),	 seguido	 por	 el	 axilar	 en	 13	 pacientes	 (1,74%),	 el	 radial	 y	
carotídeo	común	directo	en	1	paciente	en	cada	centro.		 
- En	 el	 sector	 carotídeo	 se	 prefiere	 el	 uso	 del	 stent	 autoexpandible,	
reservando	el	stent	balón	expandible	para	tratar	lesiones	especialmente	
tortuosas,	 ostiales	 y	muy	 calcificadas,	 aunque	 actualmente	 los	 avances	
en	 la	 tecnología	 del	 stent	 han	 reducido	 el	 papel	 de	 este	 tipo	 de	




tratamiento	 endovascular	 fue	 realizado	 con	 la	 colocación	 de	 stents	
autoexpandibles,	 sin	 necesidad	 de	 recurrir	 en	 ningún	 caso	 al	 sistema	
balón-expandible.	 Respecto	 al	 material	 de	 los	 stents	 utilizados,	 los	
formados	por	 estructura	de	nitinol	 tienen	una	mayor	 fuerza	 expansiva	
que	los	de	cromo-cobalto	y	se	han	relacionado	los	con	un	mayor	riesgo	
de	 hipotensión	 periprocedimiento,	 comparados	 con	 los	 de	 cromo-
cobalto,	por	el	efecto	sobre	el	estímulo	del	seno	carotídeo,	que	es	mayor	
cuanto	mayor	 es	 la	 fuerza	 de	 distensión.	 Por	 ello,	 los	 stents	 de	 nitinol	
con	 mayor	 fuerza	 de	 expansión	 externa	 tendrían	 más	 incidencia	 de	
problemas	relacionados	con	la	estimulación	del	seno	carotídeo	(100).	En	
nuestro	 caso,	 en	 el	 58,69%	 se	 utilizó	 una	 prótesis	 de	 aleación	 cromo-
cobalto	 (Carotid	Wallstent),	 caracterizada	 por	 tener	 una	 estructura	 en	
celda	 cerrada	 que	 parece	 presentar	 una	 mayor	 cobertura	 de	 la	 placa	
frente	al	riesgo	de	desprendimiento	embólico	durante	su	apertura	y	en	
las	maniobras	 de	 angioplastia	 posteriores	 para	 la	 remodelación	 (141),	
(98)	en	comparación	a	las	prótesis	de	celda	abierta.	En	el	41,31%	de	los	
casos	se	usaron	stents	de	nitinol,	que	actualmente	son	las	más	utilizadas	
en	 las	 estenosis	 carotídeas	 por	 presentar	 memoria	 térmica,	 ser	 más	
flexibles,	 más	 navegabilidad,	 por	 lo	 cual	 más	 útiles	 en	 casos	 de	 vasos	
tortuosos	 o	 anatómicamente	 complejos,	 y	 presentan	 mayor	
adaptabilidad	 a	 las	 paredes	 de	 los	 vasos,	 porqué	 tiene	 efecto	 de	
remodelado	 sobre	 la	 placa	 sin	 alterar	 la	 pared	 arterial	 nativa	 y	 el	
diámetro	general	del	vaso	 (160).	De	 las	endoprótesis	de	nítinol	 la	más	




arteria	 sana.	 De	 acuerdo	 con	 lo	 descrito	 en	 la	 literatura	 hemos	
observado	una	cierta	relación	entre	la	presencia	de	complicaciones	y	el	
uso	 de	 un	 stent	 u	 otro,	 con	 una	 OR	 2	 veces	 superior	 en	 los	 casos	 de	
utilizar	 stent	de	nitinol,	por	 su	mayor	 fuerza	 radial	 con	efecto	sobre	el	
seno	 carotídeo,	 justificando	 su	 elección	 por	 la	 mayor	 complejidad	




estos	 pacientes.	 Por	 lo	 tanto,	 la	 elección	 del	 stent	 continúa	 siendo	 a	
elección	del	operador. 
- La	realización	de	angioplastia	con	balón	antes	de	la	colocación	del	stent	
está	descrita	en	 la	 literatura	del	2%	al	46%,	 (161),	 con	una	 frecuencia	
variable	según	el	autor	y	centro,	y	se	describe	su	asociación	a	un	mayor	
riesgo	de	embolismos	distales	intracraneales	sobretodo	cuando	se	trata	
de	 tratamiento	 sobre	 una	 placa	 con	 ulceración	 (37).	 En	 nuestra	
experiencia	 la	 tasa	 de	 complicaciones	 globales	 periprocedimiento	 es	
mínima	y	solamente	se	realiza	tratamiento	con	stenting	sin	angioplastia	
previa	en	los	casos	en	los	cuales	la	estenosis	fuera	moderada	(50-70%)	y	
con	características	anatómicas	 favorables	como	el	 trayecto	recto	de	 los	
TSA.	En	el	resto	de	los	casos	se	ha	realizado	el	tratamiento	con	el	balón	
de	2-3mm	de	diámetro. 
- La	 angioplastia	 poststent,	 está	 indicada	 tras	 la	 colocación	 del	 stent	
cuando	 la	 estenosis	 residual	 es	 mayor	 del	 50%,	 dado	 que	 la	 relación	
riesgo-beneficio	en	estos	casos	es	positiva.	En	la	literatura	su	realización	
varía	 ampliamente,	 con	 trabajos	 como	 el	 reportado	 por	Maynar	 (161)	
donde	no	se	utilizó	la	postdilatación	en	ningún	caso,	obteniendo	tasas	de	
complicaciones	neurológicas	del	7%	y	relacionadas	con	la	estimulación	
del	 seno	 carotídeo	 del	 5,1%.	 En	 nuestra	 serie,	 como	 se	 indicada	 en	 la	
literatura	 realizamos	 angiopastia	 con	 balón	 post	 stent	 cuando	 la	
estenosis	residual	tras	el	despliegue	del	stent	es	mayor	del	50%,	aunque	
sin	poder	determinar	 el	 porcentaje	 exacto	por	no	 estar	 registradas	 las	
variables	 en	 las	 fuentes	 de	 datos	 utilizadas	 para	 la	 realización	 del	
estudio.	En	 todos	se	ha	 llevado	a	cabo	utilizando	balón	de	angioplastia	
de	 5-6mm	 de	 diámetro.	 No	 se	 han	 registrado	 complicaciones	
relacionadas	 con	 esta	 fase	 del	 procedimiento,	 no	 encontrando	 datos	
detallados	 referentes	 a	 ellas	 en	 los	 informes	 revisados,	 y	 dada	 la	 baja	
tasa	de	complicaciones	globales	de	nuestra	serie,	damos	por	hecho	que	
la	 mayoría	 fueron	 autolimitadas	 y	 de	 poca	 relevancia	 clínica	 y	
probablemente	debidas	a	la	estimulación	del	seno	carotídeo. 





el	 riesgo	 de	microembolización	 distal,	 dado	 que	 son	 los	microémbolos	
los	que	tienen	más	relevancia	en	la	clínica	neurológica.	En	el	caso	de	los	
SPP	 la	 ventaja	 es	 la	 ausencia	 de	 necesidad	 de	 cruzar	 y	 manipular	 la	
lesión	 disminuyendo	 el	 riesgo	 que	 eso	 conlleva	 (102),	 (105),	 pero,	
necesita	para	su	colocación	sistemas	introductores	arteriales	de	calibre	
alto	 (8F)	 y	 venoso	 (10F),	 en	 paciente	 con	 doble	 antiagregación	 y	 con	
necesidad	 de	 inflar	 un	 balón	 de	 oclusión	 en	 la	 ACC	 y	 en	 la	 ACE	 con	




filtros)	 pertenecientes	 a	 cuatro	 centros	 europeos	 con	 elevada	
experiencia	en	ACS	ha	notificado	una	tasa	de	eventos	a	30	días	del	2,8%	
(99)	siendo	claro	que	ha	habido	una	disminución	de	los	embolismos	y	de	
las	 lesiones	 isquémicas,	 pero	 no	 está	 claro	 si	 su	 influencia	 en	 los	
resultados	 clínicos	 depende	 directamente	 de	 los	 SPE,	 o	 a	 factores	
concomitantes	 como	 la	 evolución	 de	 la	 tecnología	 y	 la	 curva	 de	
aprendizaje	en	la	técnica	de	colocación	de	stent	y	de	utilización	de	SPE. 
Los	SPD	con	 filtro	permiten	 realizar	 el	 tratamiento	 sin	detener	 el	 flujo	
sanguíneo,	siendo	dispositivos	más	sencillos,	por	eso	usados	en	lesiones	
más	 sintomáticas	 y	 complejas,	 pero	 entre	 los	 inconvenientes	necesitan	
cruzar	la	lesión	para	su	colocación	en	la	ACI	distal	a	la	estenosis	con	los	
riesgos	 asociados	 al	 cruce,	 despliegue	y	 también	 en	 la	 fase	de	 retirada	
del	 mismo,	 todas	 acciones	 que	 asocian	 riesgo	 de	 microembolización,	
vasoespasmo	 y	 lesión	 arterial.	 Dicho	 esto,	 aunque	 los	 sistemas	 de	
protección	proximal	evitan	los	riesgos	relacionados	con	la	navegación	a	
través	 de	 la	 estenosis,	 no	 se	 ha	 demostrado	 que	 haya	 diferencias	 en	
cuanto	a	complicaciones	periprocedimiento	entre	el	uso	de	sistemas	de	
protección	dístales	o	proximales	(163).	
En	 nuestro	 estudio	 el	 filtro	 de	 protección	 distal	 fue	 el	 único	 sistema	
utilizado	 en	 el	 82.01%	 de	 los	 casos,	 no	 teniendo	 experiencia	 con	 la	
utilización	 de	 sistema	 de	 protección	 cerebral	 proximales	 ni	 dístales	




con	 una	 tasa	 de	 incidencias	 muy	 baja.	 Los	 SPC	 empleados	 en	 nuestra	
serie	fueron	(FilterWire	EX	(Boston	Sc)	con	diámetro	de	poro	entre	80-
130	micras,	 Accunet	®	 (Abbot)	 con	 diámetro	 de	 poro	 de	 125micras	 y	
Spider	 X	 ®	 (ev3-Medtrónic)	 con	 poros	 de	 50-300micras,	 usados	 en	
proporción	 similar).	 De	 los	 casos	 restantes	 el	 2,2%	 son	 pacientes	
tratados	antes	de	la	introducción	de	este	sistema	en	nuestros	hospitales	
y	 en	 el	 15,8%	 en	 caso	 de	 lesiones	 preoclusivas	 que	 no	 se	 han	 podido	
cruzar	 con	 el	 sistema	 del	 filtro	 y	 el	 tratamiento	 se	 ha	 realizado	
directamente	 con	 colocación	de	 stent	 sobre	 guía	 de	 0.014”.	 En	 la	 tabla	
siguiente	 reportamos	 la	 comparación	entre	nuestros	 resultados	y	 la	de	
los	principales	estudios	publicados	en	la	literatura	donde	los	porcentajes	
de	 uso	 de	 los	 dispositivos	 de	 protección	 cerebral	 son	 variables.	 El	
CAVATAS	 fue	 el	 único	 ensayo	 donde	 no	 se	 usaron	 los	 SPE	 en	 ningún	





cerebral	 (104)	 (106)	 (149),	 aunque	 su	 uso	 está	 recomendado	 (13),	
aunque	sea	por	indicación	de	seguridad	y	protección	legal.	
 























(166)	 se	 logró	 en	 el	 98%	 de	 las	 lesiones,	 con	 una	 permeabilidad	
primaria	a	los	tres	años	del	94.52%	a	pesar	de	que	el	grado	de	estenosis	
previa	 en	 nuestra	 serie	 era	 elevado	 (en	 429	 lesiones	 >70%	 y	 en	 307	






el	 95-100%	 de	 los	 casos.	 La	 tasa	 de	 estenosis	 residual	 media	 fue	 del	
5.5%,	resultado	inferior	al	reportado	en	una	metanálisis	donde	la	media	





En	 resumen,	 de	 este	 apartado	 podemos	 afirmar	 que	 en	 comparación	 con	 la	
bibliografía	 de	 los	 grandes	 estudios	 publicados	 nuestra	 serie	 presenta	







El	 tratamiento	 endovascular	 con	 stent	 de	 la	 estenosis	 carotídea,	 aunque	 menos	
invasivo	respecto	a	la	cirugía	tradicional	no	está	exento	de	posibles	complicaciones	
presentando	una	tasa	de	eventos	adversos	incluida	entre	el	6.8%	y	el	9.6%	(110).	
La	 mayoría	 de	 las	 complicaciones	 del	 tratamiento	 endovascular	 con	 stenting	 de	
carótida	 son	 eventos	 periprocedimiento	 que	 en	 casos	 extremos	 pueden	
desembocar	 en	 ictus	 incapacitante	 y/o	 muerte.	 El	 porcentaje	 máximo	 de	
complicaciones	 aceptado,	 después	 del	 tratamiento	 carotídeo,	 es,	 en	 pacientes	
sintomáticos	 del	 6%	 y	 en	 pacientes	 asintomáticos	 del	 3%	 (164), (13)	 no	 siendo	
aceptada	 ninguna	 otra	 técnica	 con	 tasa	 de	 complicaciones	 superiores	 a	 estos	
valores.	
Se	 ha	 descrito	 que	 las	 complicaciones	 periprocedimiento	 están	 incluidas	 en	 un	
amplio	abanico,	desde	las	autolimitadas	y	manejadas	con	tratamiento	conservador	
hasta	 las	 más	 graves	 que	 pueden	 llevar	 a	 la	 muerte.	 Aunque	 la	 mayoría	 de	
microembolismos	distales	pueden	presentarse	con	porcentajes	que	oscilan	entre	el	












alternativa	 segura	 para	 el	 tratamiento	 de	 la	 estenosis	 carotídea	 (164).	 Los	
resultados	son	inferiores	a	los	publicados	en	los	grandes	ensayos	que	oscilan	entre	
el	4,8%	y	el	11,9%	(128)	(150)	y	que	mostramos	en	la	tabla	47.	
Así	 mismo	 en	 los	 pacientes	 asintomáticos	 donde	 la	 tasa	 de	 complicaciones	
aceptada	tiene	que	ser	inferior	al	3%	(164), (13)	en	nuestra	experiencia,	aunque	el	





leves,	 autolimitadas	 sin	 repercusión	 clínica	 y	 que	 se	 han	manejado	 con	medidas	
conservadoras.	
De	 31	 pacientes,	 solamente	 5	 han	 presentado	 complicaciones	 graves	 con	
repercusión	 clínica	 en	 las	 cuales	 incluimos	 el	 ictus	 mayor	 ipsilateral	 a	 la	 lesión	
tratada	y	el	síndrome	de	hiperperfusión,	llegando	al	éxitus	en	3	de	ellos. 
Como	ya	hemos	descrito	anteriormente,	ninguna	de	las	complicaciones	mayores	se	
ha	 evidenciado	 en	 la	 sala	 angiográfica,	 periprocedimento.	 Todas	 ellas	 se	 han	
manifestado	 en	 las	 horas	 o	 días	 siguientes.	 Si	 analizamos	 los	 casos	 de	 ictus,	 en	
búsqueda	de	la	posible	causa,	descartamos	un	embolismo	por	trombosis	intrastent	
aguda	 porque	 no	 se	 ha	 registrado	 ningún	 caso,	 y	 solamente	 podemos	 postular	
origen	cardioembólico. 
El	 síndrome	 de	 hiperperfusión,	 de	 acuerdo	 con	 la	 literatura,	 aunque	 sea	 una	
complicación	 rara	 es	 probablemente	 la	más	 grave	 y	 potencialmente	mortal.	 	 Los	
dos	casos	registrados	en	nuestro	estudio,	coincidiendo	con	los	datos	publicados,	se	






pacientes	 la	 estenosis	 carotídea	 tratada	 fue	 la	 izquierda	 y	 además	 no	 se	 puede	
valorar	 la	relación	con	la	 insuficiencia	renal	crónica	como	factor	predictor	por	no	
estar	 registrada	 en	 nuestro	 estudio.	 Por	 otro	 lado,	 nuestra	 tasa	 de	 síndrome	 de	
hiperperfusión	 es	más	 baja	 que	 la	 descrita	 en	 la	 literatura	 (118),	 que	 se	 podría	
justificar	con	el	hecho	de	haber	realizado	un	registro	de	 los	casos	diagnosticados	
de	SHP	graves,	ambos	culminado	en	exítus,	sin	haber	contabilizado	los	casos	leves,	
que	 se	pudieron	presentar	 con	 cefalea	o	 simulando	otras	patologías	metabólicas.	
Analizando	los	resultados	obtenidos	respecto	a	las	complicaciones,	se	ha	visto	que	






















10% 4,8% 7,7% 11,9% 5,2% 8,5% 4.14% 
	
Se	han	publicado	múltiples	estudios	para	evaluar	los	posibles	factores	asociados	a	
la	 presencia	 de	 complicaciones	 durante	 la	 ACS,	 sobretodo	 centrados	 en	 la	




que	 la	 odds	 de	 presentar	 una	 complicación	 (probabilidad	 (complicación)	 /	
probabilidad	(no	complicación))	aumenta	en	un	5%	por	cada	aumento	de	año	en	la	
edad	 de	 los	 pacientes,	 determinando	 como	 valor	 de	 corte	 la	 mediana	 de	 edad	
obtenida	 (72	 años)	 y	 realizando	 un	 estudio	 de	 forma	 lineal.	 Aunque	 el	 valor	
obtenido	es	alto	hay	que	tener	en	cuenta	que	la	capacidad	predictiva	del	modelo	no	
es	muy	alta:	el	área	bajo	la	curva	ROC	es	de	0.689	(probabilidad	de	que	el	modelo	
clasifique	 correctamente	 a	 un	 paciente	 con	 complicaciones	 y	 a	 otro	 paciente	 sin	





estudios	 publicados	 (110)	 (91)	 que	 la	 edad	 avanzada	 es	 un	 factor	 de	 riesgo	 por	
cualquier	tipo	de	intervención	quirúrgica. 
Encontramos	 relación	 entre	 el	 sexo	 y	 la	 probabilidad	 de	 presencia	 de	
complicaciones	siendo	2.5	veces	superiores	en	las	mujeres	respecto	a	los	hombres,	
probablemente	 relacionada	 con	 el	 menor	 diámetro	 de	 las	 arterias	 y	 la	 mayor	
debilidad	de	 la	 pared	 arterial	 de	 las	mujeres,	 eventos	 que	 se	 repiten	 también	 en	
otros	 territorios	 como	 el	 ilíaco.	 Así	 mismo,	 la	 probabilidad	 de	 presentar	 una	
complicación	ha	 resultado	 ser	4	veces	mayor	 en	 los	pacientes	 fumadores,	 siendo	
también	el	hábito	tabáquico	factor	de	riesgo	para	la	estenosis	carotídea	(44),	(53)	y	
presente	en	nuestra	serie	con	una	tasa	del	76.27%	de	nuestros	pacientes.	
En	 el	 análisis	 de	 las	 complicaciones	 periprocedimiento	 o	 inmediatas,	 hemos	
encontrado	 una	 relación	 entre	 el	 “ictus”	 y	 las	 variables	 edad	 y	 porcentaje	 de	
estenosis,	 obteniendo	que	este	 subtipo	de	 complicación	 se	presenta	en	pacientes	
con	media	 de	 edad	 de	 78	 años,	 superior	 a	 la	 global	 de	 la	 población	 estudiada	 y	
discretamente	más	frecuente	en	estenosis	carotídeas	superiores	al	90%	(55.56%),	
confirmando	 la	 asociación	de	 las	 complicaciones	 con	 la	 edad	de	 los	 pacientes	 ya	
discutida	en	otro	apartado.	
	
En	 resumen,	 en	 el	 análisis	 de	 resultados	 hemos	 buscado	 la	 posible	 relación	
entre	 las	 frecuencias	 de	 complicaciones	 y	 las	 variables	 sociodemográficas	 y	




Si	 comparamos	nuestra	 tasa	de	 complicaciones	 con	 la	 descrita	 para	 la	EAC	 en	 la	
bibliografía	 (91)	 tenemos	 similares	 tasas	 de	morbimortalidad	 que	 confieren	 a	 la	
ACS	 indicaciones	 de	 seguridad	 en	 el	 tratamiento	 de	 la	 estenosis	 carotídea	 como	
alternativa	 a	 la	 EAC.	 No	 obstante	 por	 los	 buenos	 resultados	 obtenidos	 en	 los	
últimos	 años	 y	 su	 inclusión	 en	 las	 guías	AHA	 (9),	 	 (84),	 	 (78),	 se	han	publicados	
estudios	con	el	propósito	de	demostrar	la	superioridad	del	tratamiento	quirúrgico	





fuertemente	 criticadas	 por	 otros	 autores	 (166)	 y	 por	 la	 ausencia	 de	 diferencias	
significativas	 entre	 las	 dos	 técnicas	 (167),	 (17)(168).	 El	 tratamiento	 con	 ACS	
indicado	 en	un	principio	únicamente	 en	 los	 pacientes	 con	 alto	 riesgo	quirúrgico,	
ahora	 mismo	 está	 indicado	 en	 pacientes	 con	 «riesgo	 quirúrgico	 normal»	 y	
enfermedad	 carotıd́ea	 sintomática	 con	 estenosis	 carotídea	 de	 50-99%,	 como	
alternativa	 a	 la	 EAC	 siempre	 que	 la	 tasa	 de	 morbimortalidad	 asociada	 con	 el	
procedimiento	 sea	 menor	 del	 6%,	 y	 en	 enfermedad	 carotídea	 asintomática	 con	







Analizar	 la	 tasa	 de	 reestenosis,	 es	 importante	 en	 la	 evaluación	 de	 la	 eficacia	 del	
tratamiento	con	ACS,	por	ser	un	parámetro	relacionado	con	la	hiperplasia	íntimal	
intrastent.	 En	 la	 literatura,	 los	 porcentajes	 de	 reestenosis	 tras	 ACS	 (excluyendo	
estenosis	residual)	oscilan	entre	el	1	y	el	37%	de	forma	global	(169).	


















trabajo	 se	 realizaron	mediante	 ecografía	 Doppler,	 siendo	 un	método	 diagnóstico	
válido	 con	 intervalos	 de	 velocidad	 picosistólica	 establecidos	 en	 relación	 con	 el	
grado	 de	 estenosis.	 Estos	 criterios	 no	 son	 los	mismos	 que	 los	 descritos	 para	 las	
arterias	 nativas	 no	 tratadas,	 presentando	 medidas	 de	 velocidades	 picosistólicas	
mayores	en	las	carótidas	que	tengan	un	stent.	En	nuestro	estudio	hemos	tenido	en	
cuenta	 los	 criterios	de	velocidad	picosistólica	de	Setacci	 (126)	que	establece	una	
velocidad	 ≥300	 cm/s	 para	 reestenosis	 intrastent	 de	 ≥	 70%	 en	 acuerdo	 con	 el	
estudio	CREST.	
Nuestros	 resultados	 presentaron	 una	 tasa	 de	 reestenosis	 global	 del	 5.48%,	 y	 del	
5,18%	 si	 tenemos	 en	 cuenta	 solamente	 el	 grupo	 de	 pacientes	 con	 estenosis	
superior	 al	 70%,	 sintomático	 y	 con	 utilización	 del	 filtro	 distal	 como	 sistema	 de	
protección	neurológica.	El	 tiempo	medio	de	aparición	de	 la	reestenosis	 fue	de	16	
meses,	con	un	rango	entre	los	6	y	los	36	meses	tras	el	procedimiento.	




antiagregación	simple	de	 forma	 indefinida	 (150mg	de	AAS),	 excepto	en	 los	 casos	




Tabla 48. Comparación entre las tasas de reestenosis en nuestro grupo con la literatura. 
Estudio Reestenosis evaluada VPS Reestenosis 
% 





























































CREST (91) Reestenosis ≥70% 
 







Nuestro grupo Reestenosis ≥70% 
 




no	 se	 registró	 ningún	 caso	 de	 reestenosis.	 	 A	 los	 6	 primeros	 meses	 tras	 el	
tratamiento	endovascular	se	registró	2	reestenosis.	En	el	control	clínico	al	año	se	
encontraron	 11	 reestenosis.	 Durante	 el	 control	 al	 2º	 año	 posttratamiento	 se	
encontraron	17	nuevas	estenosis	y	en	el	control	al	3º	año	se	registraron	11	nuevas	




este	 fenómeno	 durante	 el	 primer	 año,	 disminuyendo	 la	 tasa	 de	 hiperplasia	
neointimal	después	de	este	tiempo	(124)		




estudios	 que	 hayan	 demostrado	 la	 relación	 entre	 el	 grado	 de	 restenosis	 y	 la	
aparición	de	sintomatología,	por	lo	cual	su	tratamiento	no	está	establecido	(122),	
(168)	 siendo	 decisión	 de	 cada	 centro	 (161).	 En	 nuestra	 serie	 se	 ha	 realizado	
retratamientos	 en	 todos	 los	 pacientes	 diagnosticados	 de	 reestenosis	 mayor	 del	
70%	independientemente	de	la	sintomatología	presentada,	realizando	angioplastia	
simple,	preferiblemente	con	balones	de	6x40mm,	para	cubrir	toda	la	 longitud	del	
stent	 con	 recuperación	 del	 calibre	 adecuado	 de	 la	 luz	 arterial,	 y	 en	 caso	 de	
persistencia	 de	 estenosis	 colocando	 una	 nueva	 prótesis	 dentro	 del	 stent,	 con	




con	 sintomatología	 asociada,	 realizando	 el	 mismo	 tratamiento	 indicado	 por	 el	
“código	Ictus”,	siendo	en	el	resto	de	los	casos,	mantenido	el	tratamiento	médico	y	
vigilancia	 del	 lado	 contralateral.	 En	 nuestra	 serie	 hemos	 registrado	 1	 caso	 de	
trombosis	 completa	del	 stent,	 sin	 repercusión	 clínica	y	que	 se	descubrió	durante	
los	 controles	 de	 imagen	 rutinarios	 por	 lo	 cual	 se	 manejó	 con	 control	 clínico	 y	
evolutivo.	Para	evitar	estos	 casos	habría	que	 identificar	 las	posibles	 causas	como	
las	arritmias	con	colocación	del	sistema	Holter	para	su	despistaje,	la	hipotensión	








considerando	 que	 tengan	 un	 rol	 importante	 todos	 los	 factores	 de	 riesgo	
cardiovasculares	 como	 la	 edad	 avanzada,	 hábito	 tabáquico,	 dislipemia,	 DM,	 IMA,	
HTA,	 mayor	 grado	 de	 estenosis,	 afectación	 carotídea	 bilateral	 (168)	 así	 como	 la	
presencia	 de	 estenosis	 residual,	 cifras	 elevadas	 de	 reactantes	 de	 fase	 aguda	
postoperatorios,	 colocación	 de	 doble	 stent	 y	 lesión	 asintomática	 (73)	 (169).	









hecho	 que	 pudiera	 justificar	 estos	 resultados,	 así,	 un	 aumento	 determinado	 de	
hiperplasia	intimal	puede	conducir	a	un	mayor	grado	de	estenosis	en	mujeres	que	
en	hombres	(168).		
En	 nuestro	 estudio	 analizando	 los	 resultados	 del	 modelo	 de	 regresión	 logística,	
relacionando	 las	 características	 de	 nuestra	 población	 y	 el	 riesgo	 de	 reestenosis	
mostramos	que	las	mujeres	tienen	una	probabilidad	3.8	veces	mayor	respecto	a	los	
hombres	de	acuerdo	con	algún	estudio	publicado.	
De	 los	 otros	 factores	 de	 riesgo	 estudiados	 en	 nuestra	 serie	 y	 de	 acuerdo	 con	
ensayos	como	el	CREST,	ICSS	y	otros,	la	probabilidad	de	presentar	una	reestenosis	
es	 mayor	 en	 los	 pacientes	 con	 HTA,	 aproximadamente	 3	 veces	 superior,	 en	 los	
pacientes	con	DM	con	una	probabilidad	4.5	veces	superior	y	en	 los	pacientes	con	
DL	 3.4	 veces	 superior.	 Tambíen	 hay	 una	 probabilidad	 de	 reestenosis	 4	 veces	
superiores.	 en	 los	 pacientes	 con	 estenosis	 carotídea	 bilateral,	 que	 sabemos	 está	
relacionada	 con	 ateromatosis	 severa,	 con	 antecedentes	 de	 radioterapia.	 En	 estos	
pacientes	 sería	 interesante	 realizar	 estudios	 centrados	 en	 estos	 pacientes	 en	 la	
búsqueda	 de	 relacionar	 etiología	 autoinmune,	 vasculitis	 u	 otros,	 dado	 que	
actualmente	 no	 se	 han	 encontrado	 factores	 etiológicos	 vinculantes	 en	 la	
bibliografía. 




















mejor	 tratamiento	 farmacológico	 disponible	 y	 su	 valoración	 económica,	
obteniendo	mejores	resultados	a	favor	de	la	EAC	que	era	más	eficaz	y	menos	cara.	
Recientemente,	 en	 consecuencia,	 a	 la	 progresión	 del	 tratamiento	 endoluminal	
como	 opción	 terapéutica	 alternativa	 quirúrgica,	 se	 han	 publicados	 diferentes	
estudios	que	comparan	 las	dos	 técnicas,	utilizando	como	unidades	de	medida	 los	




Tabla 49. Comparación con la literatura española del coste del coste directo de ACS. 
Autor ACS EAC 
Gray et al. (173) 
 
3.417 $ 5.409$ 




Park el al. (175) 17.402 $ 
 
12.112 $ 






















el	 tiempo	 inferior	 de	 estancia	 hospitalaria	 a	 favor	 de	 la	ACS	 y	 en	 relación	 con	 el	
coste	 del	 procedimiento	 terapéutico,	 superior	 para	 la	 ACS	 justificado	 por	 el	
material	más	costoso	utilizado	en	este	tipo	de	procedimiento.	Por	otro	lado,	en	este	
análisis	habría	que	valorar	el	tipo	de	paciente	incluido	en	los	estudios,	dado	que	el	
tratamiento	 con	 ASC	 hasta	 ahora	 estaba	 indicado	 en	 pacientes	 de	 alto	 riesgo	
quirúrgico,	 y	 se	 consideramos	 el	 riesgo	 de	 ictus	 perioperatorio,	 un	 pequeño	
incremento	del	mismo	aumenta	notablemente	el	coste	generado. 
Como	 se	 puede	 observar	 en	 los	 valores	 expresados	 en	 la	 tabla,	 los	 resultados	
obtenidos	 son	 difícilmente	 comparables,	 porque	 se	 han	 analizado	 costes	
hospitalarios	 de	 distintos	 países,	 como	Estados	Unidos	 y	 Europa,	 donde	hay	una	
diferencia	 de	 precio	 atribuido	 a	 los	 diferentes	 conceptos,	 y,	 dentro	 del	 mismo	
marco	 geográfico,	 como	 Europa,	 se	 asiste	 a	 una	 gran	 variabilidad	 de	 aspectos	
analizados	 y	 de	 la	 metodología	 utilizada	 en	 su	 determinación,	 como	 los	 costes	
directos	derivados	de	los	materiales,	los	costes	indirectos,	la	estancia	hospitalaria,	
así	como	los	costes	derivados	del	seguimiento	de	los	pacientes.	
En	 la	 literatura	 solamente	 en	 un	 trabajo	 publicado	 en	 el	 2015	 por	 Vicente	 et	 al.	
(178)	 se	 ha	 realizado	 un	 estudio	 económico	 de	 coste	 efectividad	 sin	 utilizar	 un	
modelo	 de	 Markov,	 sino	 analizando	 el	 coste	 real	 de	 cada	 paciente,	 las	
complicaciones	y	el	seguimiento,	comparando	tres	técnicas	de	procedimiento. 
En	 nuestro	 caso,	 hemos	 encontrado	 similitud	 en	 la	 técnica	 de	 contabilizar	 los	
gastos	 con	 este	 último	 estudio,	 por	 aportar	 un	 informe	 detallado	 de	 todos	 los	
gastos	 directos	 relacionado	 con	 el	 diagnóstico,	 con	 el	material	 del	 tratamiento	 y	
con	 los	 controles	 con	 ecografía	 realizados	 en	 los	 tres	 años	 posteriores	 al	
procedimiento,	así	como	lo	costes	indirectos.	
Valorando	 solamente	 el	 coste	 directo	 relativo	 al	 tratamiento	 de	 ASC	 nuestros	























Aunque	 en	 el	 diseño	 inicial	 de	 nuestro	 trabajo,	 habíamos	 planteado	 realizar	 un	
estudio	de	coste	efectividad,	al	no	disponer	directamente	de	la	técnica	de	EAC	para	
el	 tratamiento	de	 la	 estenosis	 carotídea,	 y	 la	dificultad	en	el	 acceder	 a	 los	 costes	
directos	 de	 este	 procedimiento,	 nos	 hemos	 limitado	 a	 realizar	 un	 estudio	
económico	preliminar	sobre	los	gastos	relativos	a	la	ACS	realizada	por	nosotros.	
A	diferencia	de	 las	otras	publicaciones,	al	no	disponer	de	 las	 informaciones	antes	
explicadas	y	valorar	solamente	los	datos	económicos	y	la	efectividad	de	pacientes	
tratados	en	el	último	año,	no	teniendo	un	seguimiento	económico	a	largo	plazo,	no	
hemos	 realizado	 un	 estudio	 de	 comparación	 entre	 las	 dos	 técnicas	 terapéutica	
utilizando	 una	 simulación	 con	 un	 modelo	 de	 Markov.	 Nos	 hemos	 limitado	 a	 la	
valoración	 de	 los	 resultados	 obtenidos	 sobre	 el	 tratamiento	 con	 ACS,	 donde	
tenemos	 tasa	 de	 complicaciones	 inferiores	 al	 6%	 en	 pacientes	 sintomáticos	
requerido	para	la	realización	de	la	técnica	con	seguridad,	obteniendo	resultados	de	
efectividad	 de	 0.93	 con	 coste	 económico	 similar	 al	 reportado	 en	 la	 bibliografía	
científica.	
Tomando	como	punto	de	partida	este	estudio	sería	 interesante	ampliar	 los	datos	
económicos	y	 realizar	 finalmente	una	valoración	 completa	 sobre	 las	dos	 técnicas	
en	nuestro	medio,	para	ofrecer	una	visión	global	a	360º	como	 instrumento	útil	a	

















de	 archivos	 del	 hospital	 e	 historias	 clínicas	 que	 por	 la	 rápida	 evolución	 de	 los	
sistemas	 informáticos	 y	 de	 digitalización	 no	 estaban	 recogidos	 de	 forma	









































El	 tratamiento	 con	 angioplastia	 y	 colocación	 de	 stent	 metálico	 de	 la	 estenosis	
carotídea	 extracraneal	 es,	 en	 nuestra	 experiencia,	 un	 procedimiento	 seguro	 y	
eficaz,	 obteniendo	 resultados	 de	 tasa	 de	 éxito	 técnico	 del	 98%,	 con	 una	









la	 comorbilidad	 de	 la	 población	 estudiada,	 la	 mayoría	 de	 ls	 población	
tratada	 fueron	 hombres	 y	 con	 edad	 mayor	 de	 70	 años,	 presentando	
múltiples	factores	de	riesgo	asociados,	siendo	la	HTA	el	más	prevalente.	La	
población	 del	 Hospital	 Clínico	 es	 discretamente	 más	 anciana	 y	 con	
porcentajes	más	 altos	 de	 factores	 de	 riesgo	 como	 HTA,	 DL,	 tabaquismo	 y	
cardiopatía,	y	 la	población	del	Hospital	Dr	Peset	presenta	más	prevalencia	
de	DM	y	RT	cervical. 
2. En	nuestra	población	no	hay	diferencia	 entre	grupos	de	alto	 riesgo	
quirúrgico	 y	 riesgo	 quirúrgico	 estándar	 en	 resultados	 de	 seguridad	 y	
eficacia.	
3. Analizando	 los	 diferentes	 stents	 utilizados,	 evidenciamos	 un	
porcentaje	más	 alto	 de	 utilización	 del	 stent	 de	 cromo-cobalto	 en	 el	 H.	 Dr	
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